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Badania zagadnień, związanych z czynnością gruczołów dokrewnych 
rozwinęły się w ostatnich latach w bardzo wysokim stopniu. Zarówno 
w dziedzinie fizjologji, jak i patologji uzyskano szereg ważnych faktów, 
pozwalających na czynne lekarskie wkraczanie w wypadkach wielu cięż- 
kich zaburzeń w organizmie ludzkim. 

Niedoczynność, nadczynność, zmiany jakościowe w czynności jednego 
gruczołu lub też całego ich zespołu znalazły piękne odbicie w obrazach 
klinicznych z jednej strony, a w postępach chemii lekarskiej i zdobyczach 
opoterapji z drugiej. 

Do stosunkowo najlepiej poznanych gruczołów wkrewnych należy 
tarczyca. Wpływ jej, tak niezaprzeczenie ważny dla całokształtu gospo- 
darki ustroju, był przedmiotem badań rozlicznych gałęzi wiedzy lekarskiej, 
Dużo też uwagi poświęciła mu neurologja i psychjatrja. Przedewszystkiem 
jednak interesowano się zmianami w krańcowych przypadkach jej niedo- 
mogi lub też nadmiernej czynności. Znacznie później zwrócono uwagę na 
nieznaczne odchylenia w jednym lub drugim kierunku. Ponieważ najwięcej 
rzucały się w oczy neurologowi czy psychjatrze zmiany psychiczne, niemi 
też najwięcej się zajmowano. O zmianach organicznych w układzie ner- 
wowym wiedziano nie wiele, najbardziej uderzające z tych objawów (po- 
wolność, zaburzenia mowy, nawet zataczania się) wyprowadzając ze stanu 
psychicznego chorych. Co do niektórych z tych zaburzeń ruchowych, 
` rzekomo psychicznego pochodzenia, musiały się zmienić zapatrywania, 
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odkad odkryliémy, ze analogiczne zaburzenia powstaja w przebiegu scho- 
rzeñ zwojów podstawowych mözgu. 

W podręcznikach spotyka się luźne wzmianki o objawach ściśle 
neurologicznych w obrzęku śluzakowatym tak np. Oppenheim notuje, jako 
wyjątkowe: niedowidzenie i zanik nerwów wzrokowych, zaniki mięśni, 
brak zborności, przykurcze; o zmianach w odruchach lub w odczynach 
elektrycznych nie wspomina, Claude mówi tylko o powolności i ociężało- 
ści chodu i o rzadkich przypadkach -neuralgji. 

Ewald wspomina o ruchach chorych, powolnych i niepewnych, 
o zmniejszonej zdolności koordynacyjnej. Natomiast Souques i Ch. Foix 
zaprzeczają wogóle istnieniu objektywnych zmian ze strony układu ner- 
wowego i piszą, że niema porażeń, przykurczów, drżeń, ani zmian przed- 
miotowych czucia; odruchy mają być według nich najczęściej normalne, 
conajwyżej słabsze, a odczyny elektryczne także prawidłowe. 

Obrzęk śluzakowaty stwierdzano w niektórych chorobach układu 
nerwowego. Babonneix opisał obrzęk śluzakowaty u chłopca 6-letniego 
z encephalopatją dziecięcą. M. Kramer wspomina o obrzęku śluzakowa- 
tym, jako o częstem powikłaniu padaczki. Raymond i Guillaine przedstawili 
w Paryskiem Towarzystwie Neurologicznem chorego 18-letniego, cierpią- 
cego jednocześnie na stwardnienie wieloogniskowe i obrzęk śluzakowaty. 
Luzzato doniósł o obrzęku śluzakowatym, który przyłączył się do choroby 
Parkinsona. We wszystkich tych wypadkach chorobę nerwową i obrzęk 
śluzakowaty należało uważać za przypadkowe skojarzenie dwóch od siebie 
niezależnych cierpień. 

W 1910 roku szwed Sóderbergh podjął pierwszy zagadnienie stosunku 
czynnościowych zmian ubytkowych tarczycy do zmian w ośrodkowym 
układzie nerwowym. Opisał on wówczas przypadek, dotyczący chłopa 
32 lat z niewątpliwemi objawami obrzęku śluzakowatego, a nadto i neu- 
rologicznemi. U tego chłopa S. stwierdził obok wzmożenia odczynów 
własnych-mięśniowych (idio-muskularnych), adiadochokinezę i katalepsje 
móżdżkową. Oba ostatnie objawy uzależnił Söderbergh od zatrucia śluza- 
kowatego móżdżku, a nie od zmian intelektualnych. 

W rok później Soderbergh ogłosił drugi przypadek obrzęku u 50-let- 
niego chłopa z zawrotami głowy, u którego znalazł również adiadochoki- 
neze, katalepsję i pewne rysy asynergji mézdzkowej W dwóch póżniej- 
szych obserwacjach z 1912 r. występowały podobne objawy i oprócz tego 
chód móżdżkowy. W tej ostatniej pracy Sóderbergh wyraził przypuszczenie, 
że zaburzenia w wydzielaniu wewnętrznem nie zawsze odbijają się na 
tych samych ośrodkach i tem możnaby tłomaczyć sobie oba typy Brissauda: 
jeden obrzęku śluzakowatego z zachowaną inteligencją (dotknięty tylko 
móżdżek) i drugi z otępieniem (zajęty mózg). Odin, Barkman i Lundberg, 


Zaburzenia neurologiczne w stanach niedoczynności tarczycy 187 


współpracownicy Sóderbergha, podali w latach następnych nowych sześć 
przypadków obrzęku z identycznemi objawami móżdżkowemi. Lundberg 
zestawił w następujący sposób obserwowane objawy: na 10 przypadków, 
spostrzeganych, w 7 stwierdzono katalepsje, w 9 adiadochokineze, 
w 7 asynergję ruchów, w 7 chód móżdżkowy, w 3 drżenie, w 3 dysmetrję, 
w 1 pismo drżące. í 

W jednym z przypadków przytoczonej kazuistyki, mianowicie u Bark- 
mana można było przypuścić współudział także zaburzeń zwojów podsta- 
wowych, na co, zdaniem Barkmana, wskazywały odruchy, opisane przez 
Söderbergha w schorzeniach pozapiramidowych, mianowicie odruchy 
z pocierania i uciskowe (reflexes de frottement i reflexes de pression). 
Z zaburzeniami tych ośrodków mogłaby więc być związana powolność 
ruchów. 


U nas w 1927 roku Zylberlast-Zandowa przedstawiła w Warszaw- 
skiem Tow. Neurologicznem 54-letniego myxoedematyka z waskiemi źre- 
nicami, powoli i niedostatecznie oddziaływającemi na światło, ze słabo 
wyrażonym odruchem Rossolima i Mendel-Bechterewa, z żywemi odru- 
chami z mięśnia trójglowego i z odruchem Jakobson'a. 


W przypadku, przedstawionym na posiedzeniu naukowem w szpitalu 
na Czystem w maju 1928 r. przez Poncza u chorej 49-letniej obok obrzęku 
śluzowatego stwierdzono ograniczenie ruchów kończyn dolnych, zwłaszcza 
w odcinkach odsiebnych i wybitne przykurcze zgięcia w stawach skoko- 
kowych. Po leczeniu thyreoidyną nastąpiła poprawa. 


Jak z powyższego widzimy, kazuistyka neurologiczna przypadków 
obrzęku śluzakowatego jest niewielka i mało różnorodna. Dlatego pozwa- 
lam sobie przytoczyć tutaj przypadek przez dłuższy czas obserwowany 
z objawami wielostronnemi i takiemi, o których kazuistyka dotąd nie 
wspomina. 


Chora, lat 58, żona dozorcy domu. Przybyła do kliniki dn. 17,1 1928 r. z typową 
anamnezą dla obrzęku śluzakowatego, Chora skarży sie na ogólne osłabienie, utrudniające 
zwłaszcza chodzenie, osłabienie żucia, rozmaite przykre parestezje w brzuchu i na zmienne 
bóle w różnych okolicach ciała. Choroba miała rozpocząć się 2—3 lata temu obrzękami 
twarzy i kończyn, które po 2-miesięcznem trwaniu ustąpiły, lecz później okresowo wracały, 
szczególnie w zimnej porze roku, a od dłuższego czasu są trwałe. Chora stała się bardzo 
wrażliwa na zimno, nawet w lecie chodziła w kożuchu i od początku choroby przestała 
się pocić. Od pewnego czasu zaczęła tyć. Wszystkie te objawy występowały powoli i nie- 
postrzeżenie. Zaburzeń ze strony pęcherza nie było, natomiast częste zaparcia stolca. 

Miesiączkować zaczęła dopiero w 18 roku życia. Późniejsze perjody miała co 28 dni, 
ciągnęły się osiem dni, były bardzo obfite, niebolesne. Jedyna ciąża zakończyła się poro- 
nieniem, rzekomo po wysiłku fizycznym. Od 8 lat nie miesiączkuje. W dzieciństwie szkarla- 
tyna, pozatem zawsze zdrowa, Od 28 roku do 56 nadużywała alkoholu. Chorób wenerycznych 
miała nie przechodzić, Od kilku lat coraz gorzej widzi i słyszy. Mąż przechodził dwukrotnie 
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chorobę skörna, którą lekarze uważali za niezależną od kiły. Wasserman u męża był 


wtedy ujemny. 
Stan przedmiotowy: wzrost niski, budowa prawidłowa, odżywienie bardzo dobre, 


waga 57 kg, wargi slinawe, śluzówki blade, skóra sucha, na twarzy pod oczami, na czole 
i skroniach o barwie wosku. Srebrzyste lśnienie skóry na plecach i okolicy krzyżowej. 
Na czole i dłoniach do połowy przedramienia skóra chropawa, z lekko osypującym się 
naskórkiem, na grzbietowej stronie rąk ścieńczała, błyszcząca; przy ujmowaniu w fałdy 
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marszczy się, jak bibułka cygaretowa. Zmiany te prof. Krzyształowicz określił, jako starczy 
zanik. Tkanka podskórna na kończynach górnych do przedramienia na stronie grzbietowej, 
na twarzy, czole i na kończynach dolnych obrzękła, przy ucisku brak dołka, Opuszki 
palców, kłęby i kłębuszki żywo różowe. Na podudziach zmiany zanikowe skóry w związku 
z żylakami. Nagromadzenie się podściółki tłuszczowej w okolicy środkowej i dolnej brzu- 
cha, oraz w sutkach. Na głowie włosy przerzedzone, suche, twardawe; pod pachami uwło- 
sienia brak, na wzgórku łonowym bardzo skąpe. Mięśnie kończyn grube, przy obmacywa- 
niu zbyt zbite, niebolesne. Przykurczów, ani ograniczenia ruchów biernych niema. Powyżej 
prawego łokcia, w okolicy kości krzyżowej, w powłokach brzusznych, kilkanaście guzków 
wielkości grochu i dużej fasoli, wszystkie miękkie i lekko bolesne, prawdopodobnie tłuszczaki: 
Gruczoł tarczowy niemacalny. Badanie krwi przeciętnie Hb 60% (Sahli), ciałek czerwonych 
4,160.000, wskaźnik 0,66, ciałek bialych 4.600. Cytologicznie: wielojądrzastych obojętno- 
chłonnych 56%, limfocytów 29,5%, jednojądrzastych 7%, kwasochłonnych 6%, zasadochłonnych 
1,5%. W surowicy krwi (doc. Filiński): cukier 0,11% (Hagedorn), białko 10,45% refraktome- 
trycznie, kwas moczowy 5 mlg. w 1 litrze (Brugsch-Kreistener). Czas krwawienia 2 min, 
krzepliwość krwi 19 minut, objaw opaskowy ujemny. Ciśnienie krwi 110/75 (Korotkow). 
Obraz kapilaroskopowy z IV palca kończyny górnej lewej (Dr. Wilczkowski): Obraz blado- 
różowy, naogół dość mglisty, ilość kapilarów w polu widzenia raczej pomnożona, pętle 
wybitnie wydłużone, niektóre nadzwyczaj wydłużone; stosunek odcinka tętniczego do żylnego 
zmienny od 1:1, do 1: 4, a nawet 0:2. Włośniczki w postaci pętli wydłużonych, lecz 
prawidłowych mniej więcej w 30%, pętli nieco zagiętych w 40%. pętli nieprawidłowo poza- 
ginanych, jedna na drugą, dziwacznie ułożonych, nieprawidłowych w 30%; anastomoza 
u podstawy pętli. Splot podbrodawkowy widoczny w postaci dość grubych linji poprzecznych 
Prąd krwi składa się z trzech faz: I faza—przy której tętnicze odcinki w przeważnej części 
obrazu giną całkowicie lub pozostają w postaci 2 — 3 kropek (ślad tętnicy), żylne uato- 
miast w postaci niepołączonych wybitnych szerokich grudek. W innych zaś włośniczkach 
widoczne są odcinki i tętnicze i żylne, przepełnione prawie zlanemi grudkami, robiącemi 
wrażenie prawie jednolitej masy. II faza — zmiany stazy na prąd stopniowo, corąz więcej 
przyśpieszający się i niejednolicie w poszczególnych włośniczkach, przytem w stosunku do 
dość szybkiego prądu krwi ziarnistość prądu jest wybitnie zachowana. III faza— powolnego 
zwolnienia prądu krwi, aż do stazy. Włośniczki są raczej cienkie, może znacznie cieńsze 
od normy. Mocz i kał bez zmian. Tętno 66, miarowe, miernie wypełnione. Rentgenologicznie: 
serce w całości szersze, szczególnie lewa komora, aorta w całości szersza, Skurcze serca 
wolne, leniwe i słabe (Dr. Elektorowicz). Na elektrokardjogramie (Dr. Krukowska) tętno 
regularne, powolne, wychylenia Ekg. we wszystkich odprowadzeniach bąrdzo małe, w I 
odprowadzeniu wychylenie P i T bardzo płaskie, w II odprowadzeniu P i T słabo dodatnie, 
widoczne niewielkie S., w III odprowadzeniu P i 7 prawie zupełnie się nie zaznacza, 
Phlebogramu nie można było otrzymać z powodu głębokiego osadzenia i słabej pulsacji 
żył. Stan narządów wewnętrznych prawidłowy. Badanie otiatryczno-laryngologiczne (i labi- 
ryntu) zmian nie wykazało. Przy badaniu okulistycznem (Dr. Frankowska) stwierdzono: 
Myopia alta. Slaphyloma posticum. Cataracta incipiens. Badanie podstawowej przemiany 
materji (Dr. Krauze) wykazało raz obnieżenie o 21%, za drugim razem o 17%. Temperatura 
ciała stale poniżej 36°C. Ilość moczu dobowa 500—600 cm*. Wybitna hypoamfotonja (Danie- 
lopulo). Adrenalina i pilokarpina nie wywołały prawnie żadnych odczynów. 


Stan neurologiczny: uboga mimika, słaby błysk oczu. Mowa bezbarwna, powolna 
nieco ochrypła, zatarta, dość trudno zrozumiała. Źrenice oddziaływują dobrze na światło 
i na zbieżność, Lekko zaznaczony przykurcz mięśni czoła i policzka lewego, nadający 
twarzy wyraz wrzekomo-opuszkowy. Gałązka dolna prawego nerwu twarzowego wydaje się 

„słabsza, Przy otwieraniu oczu chora najpierw otwiera prawe. Przy przemieszczaniu palca 
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z góry na dół, ruch czoła opóźnia się w porównaniu do ruchów gałek ocznych. Na kkg. 
wybitne odruchy: zatrzaskowe i antagonistyczne obok „koła zębatego". Odruchy ścięgnisto- 
okostnowe słabe, równe. Uderzająco licha diadochokineza rąk zwłaszcza po stronie prawej. 
Pozostawiona sama sobie chora, układa często palce rąk w daszek. Czasami ataksja górnych 
kończyn, zwłaszcza lewej, Odruchy górne brzuszne słabe i wyraźnie przetrwałe. Hipotonja 
kkd. Brak obu odruchów Achillesa (wielokrotnie sprawdzony przez kilku badających), 
kolanowe lekko wzmożone, Ruchy palców rąk i nóg powolne. Chód niepewny, trochę 
kaczkowaty z zataczaniem się. Wstawanie z krzesła i zwroty przy chodzeniu ociężałe 
i niezgrabne. Chodząc z zamkniętemi oczyma, zbacza na lewo. Przetrwałość skurczów 
mechaniczna i faradyczna w prostownikaeh nadgarstka i palców rąk, o charakterze pseudo- 
myotonicznym t. j. skurcz trwa bardzo długo i dopiero z czasem następuje rozkurcz w kilku 
etapach. Pobudliwość mechaniczna, faradyczna i galwaniczna nie odbiega na kończynach 
górnych od normy, ale jest bardzo obniżona na kkd. Badanie płynu mózgowo-rdzeniowego 
dało płyn wodojasny, przeżroczysty o ciśnieniu prawidłowem, białko 0,033%, N. Apelt + 
+, Weichbrodt +, Pandy + +, c. białych w 1 mi, 1, Bordet — Wasserman wpłynie —' 
we krwi raz + بك‎ drugi raz +, trzeci —, Rentgenogram czaszki zmian nie wykazuje. 
U chorej pod względem intelektualnym stwierdza się pewne braki, mianowicie: zaburzenia 
pamięci, zapamiętywania, zdolności sądzenia i orjentacji w sprawach ogólniejszych, które 
nawet po uwzględnieniu jej analfabetyzmu stoją niżej normy. Afektywnie obojętna lub nieco 
euforyczna, mało interesuje się otoczeniem i własnym stanem. 

W przebiegu obserwacji przez tydzień na początku podawano thyreoidyne P. D, 
w dawkach po 0,3 dziennie, Po tygodniu tego leczenia obrzęki na kończynach górnych 
i na czole znikły, skóra wszędzie stała się niemal prawidłowa. pozostał oczywiście tylko 
zanik. Samopoczucie, szybkość ruchów i mowa wróciły niemal do normy. Jednoczesne 
badanie neurologiczne wykazało nądal lekkie objawy pozapiramidowe, przykurcz twarzy 
i brak odruchów Achillesa. Ze względu na odczyn Wassermana słabo dodatni we krwi, 
zastosowano wówczas serję wcierań szarej maści, odstawiając równocześnie thyreoidynę. 
W tym okresie objawy skórne, ogólne, ruchowe i mowa, wróciły do pierwotnego stanu. 
Gdy powróciliśmy do leczenia thyreoidyną — tym razem podawaliśmy 0,3 thyreoidyny 
Richtera—wrócił po kilku dniach odruch Achillesa lewy, miał on zrazu charakter toniczny. 
Po 9-ciu dalszych dniach chora po raz pierwszy spociła się. Diureza zwiększyła się. Po 
miesiącu zjawił się prawy odruch Achillesa; w tym okresie występowały kilkakrotnie krwo- 
toki z nosa, raz nawet nieznaczną metrorhagia. Patologiczne objawy neurologiczne, dawniej, 
notowane cofnęły się zupełnie, pozostał tylko przykurcz w zakresie lewego n. twarzowego. 
Na odruchy pozycyjne Hoffa-Schildera badaliśmy dopiero w okresie poprawy neurologicznej; 
stwierdziliśmy wówczas, ze wszystkie próby wypadły tak, jak u zdrowych, z wyjątkiem 
próby zasadniczej, przy której znaleźliśmy brak odchyleń obu rąk, i odruchu utrwalenia 
pozycji, przy tym ostatnim był brak różnicy wysokości. Zachowanie się to przeto przema- 
wiałoby może za uszkodzeniem zwojów podstawy mózgu. 

W dalszym ciągu z powodu powikłania grypa, po której przez dłuższy czas utrzymy- 
wały się stany podgorączkowe, wstrzymaliśmy podawanie thyreoidyny przez prawie cały 
miesiąc i w tym czasie wszystkie objawy, które wiążemy z hypothyreozą chorej, ponownie 
wystąpiły. Cdy powróciliśmy potem do thyreoidyny stan ogólny i obrzękowy chorej prze- 
szedł w prawidłowy, by pogorszyć się w okresie podawania thereoidyny Lumiera (po 1—2 
tabelki pro die); w tym czasie chora nawet przytyła nieco. Ostatecznie pozostaliśmy na 
tahyreoidynie P. D. (0,15—0,3 dziennie), która wydawała się nam najskuteczniejsza. Gdy 
thyreoidynę nawet na tydzień się wstrzyma, obrzęki wracają i stan podmiotowy się po- 
garsza, jednak stan neurologiczny od dłuższego czasu pozostaje bez zmiany w tym okresie 
pogorszeń, 
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Nad rozpoznaniem niedoczynności tarczycy u naszej chorej nie będę 
się rozwodził — wynika ono ze skarg i znamiennych objawów przedmio- 
towych. Do nich możnaby dołączyć objaw podany przez Zondek'a, miano- 
wicie charakterystyczna ospałość ruchów serca, co ma być według Zon- 
dek'a nawet odwracalne pod wpływem terapji thyreoidynowej. Również 
znamienne ma być, według tego badacza, słabe uwydatnianie się u naszej 
chorej na Ekg wychyleń P i T, objaw jednak niestały według Moslera, 
a według Nobel'a Rosenbliith'a i Sameta zależny tylko od zmian w prze- 
wodnictwie skóry. Przetrwatosé i powolność odruchów brzusznych, którą 
zauważyliśmy u chorej, opisywał już F. Kramer, cytowany przez Zondek'a. 
Przetrwałość ta może dotyczyć i odruchów, a jest uwarunkowana zmia- 
nami histologicznemi mięśni, o których pisał Schultz, Slauck oraz Mar- 
schand. Znaleźli oni homogenne bryłki pod omięsną, oraz włókna mięsne 
o wyraźnem poprzecznem prążkowaniu, okrężnie przebiegające pod sar- 
kolemmą, te ostatnie zmiany przypominały spostrzeżenia Heidenheima 
w myotonji. 

Zmiany kapilaroskopowe wprawdzie nie odpowiadają obrazowi, opi- 
sanemu przy obrzęku śluzakowatym przez Pototzky'ego, jednak przema- 
wiają za istnieniem zaburzeń w przemianie materji o charakterze, nie dają- 
cym się bliżej określić. Co do zmian we włośniczkach przy obrzęku 
śluzakowatym istnieje duża rozbieżność w poglądach: np. Jaensch i Hoep- 
fner są innego zdania, niż Pototzky. 

Ze względu na niezbyt znaczne obniżenie przemiany podstawowej 
i brak odruchów Achillesa rozważaliśmy możliwość obrzęku śluzakowa- 
tego wrzekomego (Bogusławski). Rozpoznanie to jednak odrzuciliśmy 
z powodu: braku przerostu, bolesności mięśni, braku niedowładów i sta- 
nów gorączkowych w przebiegu choroby, oraz z powodu usuwalności 
objawów przez podawanie thyreoidyny. 

Jeśli nie mamy żadnych wątpliwości, rozpoznając w naszym przy- 
padku niedoczynność tarczycy, nie możemy jednak nie wspomnieć, że 
obok objawów od niej zależnych istnieją jeszcze inne. Do tych należy 
zanik starczy (idiopatyczny) skóry rąk i nóg, który oczywiście pozostał 
pomimo leczenia thyreoidyną i może nawet po ustąpieniu obrzęków wy- 
bitniej się odznacza.. Należy też zaznaczyć, że nawet po dłuższem zaży- 
waniu thyreoidyny, stan zdrowia chorej nie stał się całkowicie zadawala- 
jącym, mianowicie utrzymuje się niemożność znaczniejszych wysiłków 
obok bólów, umiejscowionych w okolicy tłuszczaków i wreszcie przykurcz 
lewej strony twarzy. Wiemy wprawdzie, że także w przypadkach wybit- 
nego obrzęku śluzowatego nie wszystkie jego objawy dają się leczeniem 
thyreoidyną usunąć, w naszym przypadku liczymy się jednak obok tego 
jeszcze i z tą okolicznością, że prawdopodobnie u chorej istnieją nieza- 
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. leżne od niedoczynności tarczycy objawy w związku z jej wiekiem, 
miażdżycą i alkoholizmem. na które, rzecz jasna, thyreoidyna nie mogła 
wpłynąć. W związku z tymi dodatkowemi czynnikami etyologicznemi 
pozostaje może także zanik starczy skóry. Jeżeli chodzi o ścisłą termi- 
nologję w rozpoznaniu przypadku, to uważamy go za obrzęk śluzakowaty, 
i to z powodu stosunkowo niewielkiego obniżenia przemiany podstawowej, 
w lekkim nasileniu, 

Obok zespołu obrzękowo-śluzakowatego stwierdziliśmy u naszej 
chorej rozliczne objawy neurologiczne: móżdżkowe, pozapiramidowe i ob- 
wodowe. Objawy te ustąpiły prawie zupełnie pod wpływem thyreoidyny. 
Ze względu na to. że leczenie przeciwkiłowe nie miało wpływu ani na 
nie, ani na obrzęk śluzakowaty. a płyn mózgowo-rdzeniowy nie jest 
o kiłę nerwową podejrzany, wiązaliśmy zespół objawów neurologicznych 
z hypothyreozą, mimo słabo dodatniego odczynu B — Wassermana we 
krwi. Jeśli kiła ma wogóle jakieś znaczenie w powstaniu obrazu choro- 
bowego, możnaby przypuszczać conajwyżej jej udział w powstaniu nie- 
doczynności tarczycy, wskutek thyreoiditis chronica atrophicans syphilitica. 
Postać obrzęku śl., opisana przez Dalchego, zwykle jednak bogata jest 
w objawy przymiotowe, czego nie stwierdziliśmy w naszym przypadku. 
Leczenie przeciwkiłowe mogło i musiało pozostać bez wpływu na objawy 
niedoczynności tarczycy, jeśli przypuścimy, że miąższ gruczołu uległ 
w następstwie sprawy kiłowej zupełnemu zniszczeniu. Natomiast objawy 
neurologiczne musimy uzależniać wyłącznie od hypothyreozy. Pod tym 
względem dostarcza dowodu, między innemi, uderzające zachowanie się 
odruchów Achillesa — ich brak z początku przed leczeniem thyreoidyną, 
powolne znikanie w okresach bezthyreoidynowych, i ponowne zjawianie 
się do kilku dni po zaczęciu leczenia gruczolowego. O podobnem zacho- 
waniu się odruchów éciegnistych w obrzęku śluzakowatym pisze Chaney. 


Zespół neurologiczny w naszym przypadku składa się z objawów 
naogół miernie nasilonych, Wskazują one na zmiany rozsiane w całym 
mózgowiu. Obok psychicznych, zwykłych dla obrzęku śluzakowatego, 
wskazujących na zmiany korowe, obserwowaliśmy objawy móżdżkowe 
(chód móżdżkowy, czasem ataksja w kończynach górnych), objawy, wska- 
zujące na upośledzenie czynności zwojów lub torów pozapiramidowych 
(układanie się w daszek palców, wzmożenie odczynów antagonistycznych, 
zatrzasków, koło zębate, mała ruchliwość, ociężałość w wstawaniu z krze- 
sła, w zwrotach i t. p.) może także torów piramidowych, zwłaszcza korowo- 
opuszkowych (wyraz wrzekomo opuszkowy twarzy, mowa niewyraźna, 
przykurcz lewej strony twarzy) i wreszcie brak odruchów Achillesa, 
który, łącznie z notowanemi wogóle w obrzęku śluzakowatym parestezjami, 
mógłby wskazywać na uszkodzenie neuronu czuciowego obwodowego. 
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Istnieją badania histopatologiczne, pozwalające rzucić nieco światła 
na przypuszczalny charakter zmian w układzie nerwowym i tłomaczyć 
objawy neurologiczne u naszej chorej. F. Mott w ośmiu przypadkach 
obrzęku śluzakowatego stwierdził zmiany chromatolityczne w komórkach, 
które uzależnia od niedostatecznego odkładania się substancji energe- 
tycznej w komórkach nerwowych. Loźmar w dwóch przypadkach wro- 
dzonej thyreoaplazji znalazł również rozlane zmiany chromatolityczne, 
uzależnia je jednak od błędów techniki. Pozatem znalazł Lotmar zabu- 
rzenia cytoarchitektoniki w korze mózgu i móżdżku, jako wyraz zabu- 
rzeń rozwojowych i, co nas więcej interesuje. jako prawdopodóbne dzia- 
łanie toksyczne hypothyreozy, zmiany zwyrodnieniowe oraz wskazujące 
na przedwczesną inwolucję, mianowicie: w komórkach górnych warstw 
kory mózgu zmiany chroniczne, a zwapnienie rozległe w kuli bladej 
i złogi wrzekomego wapnia w jądrze zębatem. Muratow opisuje w. obrzęku 
śluzakowatym intensywne niebieskie barwienie się substancji podstawowej 
zarodzi komórek nerwowych, zniekształcenie ciałek Nissla, obrzęk wy- 
pustek lub zbyt blade barwienie się substancji podstawowej zarodzi, 
brak zupełny ciałek Nissla oraz słabą barwliwość włókien stycznych 
i łukowatych. Wszystkie te zmiany uważa M. jako prawdopodobnie 
toksyczne. Bourneville znalazł w swym przypadku wrodzonej thyreoaplazji 
zmiany dysgenetyczne. Wyżej wspomniany Schultz znajdował ciężkie 
zmiany w nerwach obwodowych, wydawała się w wielu miejscach nawet 
ciągłość nerwu przerwana. Według niego, wiele okoliczności przemawiało 
za odkładaniem się ciał śluzowatych w tych uszkodzonych miejscach. 

W związku z zagadnieniem nas interesującem, tematu naszego do- 
tyczą tylko wyniki badań, wskazujące na zmiany nabyte w życiu poza- 
płodówem. Odrębne znaczenie mają zmiany w obrzęku śluzakowatym 
u dzieci, a u dorosłych. Badań histopatologicznych, któreby dotyczyły 
ostatnich jest bardzo mało, tak, że trudno na nich opierać wnioski dalej 
idące. Ogólnie panuje mniemanie, że przy hypothyreozie powstają mniej 
lub więcej nasilone zmiany toksyczne w układzie centralnym, zależnie od 
indywidualnych właściwości chorego osobnika, od czasu trwania i okresu 
wystąpienia niedomogi tarczycy. 

Ponieważ mózg pochodzi z ektodermy, a w tworach tego pochodze- 

nia chętnie odkładają się substancje pseudomucynowate, przypuszcza się, 
że zmiany tego rodzaju dotyczą również narządu nerwowego i że one 
to są przyczyną zaburzeń psychicznych i neurologicznych. Badań odpo- 
wiednich brak jednak po dzień dzisiejszy. 
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ZMIANY ANATOMICZNE 
W PRZYPADKU PARKINSONOWSKIEJ POSTACI 
PORAŻENIA POSTĘPUJĄCEGO, LECZONEGO ZIMNICĄ, 
Z NIEZWYKŁYM ZWYRODNIENIEM GLEJU W ISTOCIE 
BIAŁEJ PŁATU SKRONIOWEGO LEWEGO 


podał 
DR. R. DRESZER i DR. W. TERAJEWICZ. 


Powszechnem jest już dzisiaj zdanie, że w porażeniu postępuiącem 
węzły podkorowe także ulegają procesowi paralitycznemu w postaci zmian 
nacieczeniowych zwłaszcza w neostriatum, przyczem palaeostriatum naogół 
pozostaje nieuszkodzone. Niektórzy autorowie Jakob, Kalnin podkreślają, 
że zmiany w jądrach podstawy w porażeniu postępującem posiadają jedy- 
nie charakter zapalny, bez większych zmian zwyrodnieniowych w samej 
tkance nerwowej tych jąder. Podkreślają oni również, że tym zmianom 
w jądrach podstawy nie odpowiadają klinicznie jakiekolwiekbądź objawy 
pozapiramidowe, co byłoby w .zgodzie z zapatrywaniem Spielmeyera, 
który twierdzi, że natężenie procesu zapalnego w porażeniu postępującem 
nie decyduje jeszcze o ciężkości obrazu klinicznego i występowaniu takiego 
lub innego zespołu objawów klinicznych, któreby odpowiadały lokalizacji 
tego procesu zapalnego w mózgu. Jedynie tam, gdzie proces paralityczny 
w jądrach podstawy przejawia się w postaci ciężkich zmian zwyrodnie- 
niowych samej tkanki nerwowej i rozszerza się także na palaeostriatum 
i jądra śródmóżdża, można się spodziewać odpowiednich objawów kli- 
nicznych. Przypadków porażenia postepujacego z zespołem parkinsonow- 
skim opisano już cały szereg, Wichert wyodrębnił je nawet, jako postać par- 
kinsonowską porażenia postępującego, natomiast ilość takich przypadków, 
badanych anatomicznie, nie jest wielka. Takie przypadki opisali m. in. 
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Rabbe, Urechia, Urechia 1 Elekzes; Westphal, Steck, Lehoczky, Messing 
i Wichert. 


Ze względu na tak małą ilość histologicznie zbadanych przypadków 
porażenia postępującego z zespołem parkinsonowskim uważamy za uza- 
sadnione ogłoszenie przypadku postaci parkinsonowskiej porażenia postę- 
pującego, który pozatem zasługuje jeszcze na wyróżnienie ze względu na 
przeprowadzone leczenie malarją i na obecność ciężkich a nie mających 
klinicznego odpowiednika zmian w płacie skroniowym lewym. 


Chora Anna R., lat 34, panna, krawcowa, przybyła do Kliniki 14. X. Początek cho- 
roby wediug wywiadów jakoby około jesieni 1924 r.; była wtedy wesoła, mówiła dużo 
o pieniądzach. Od stycznia 1925 r. zaburzenia mowy, od czasu do czasu okresy zupełnego 
bezwładu psychicznego. W czasie przyjęcia chora jest spokojna, nie wykazuje żadnej ini- 
cjatywy. samorzutnie prawie nic nie mówi, na niektóre pytania odpowiada z trudem, po- 
daje imię i nazwisko, na szereg pytan orjentacyjnych odpowiada skąpo, wykazując -niezłą 
orjentację w miejscu i zupełny brak orjentacji w czasie. Wykazuje zaburzenia zapamięty- 
wania i daleko idące zaburzenia pamięci, Mówienie sprawia jej dużą trudność, zacina się 
w mowie, trudnych wyrazów zupełnie nie może powtórzyć, pisać także nie moze. Wyka- 
zuje lekko wzmożone samopoczucie, jest zadowolona ze swego pobytu w klinice. 


Badanie stanu fizycznego: W narządach wewnętrznych zmian nie stwierdzono; odru- 
chy kolanowe i z Achillesa żywe, z lewej strony o charakterze klonicznym, odruchy skórne 
i okostnowe bez zmian, klonus stopy lewej. Wyraźne drżęnie rąk, języka i powiek, nasi- 
lające się zwłaszcza przy zamiarze mówienia i zamykania powiek. Ułożenie rąk daszko- 
wate. Objaw koła zębatego w stawach kolanowych zwłaszcza lewym, Westphal dodatni. 
Odruchów spastycznych nie stwierdzono. Źrenice okrągłe, równe, na światło reagują. W za- 
kresie nerwów czaszkowych poza opuszczeniem lewego kąta ust zmian nie stwierdza się. 
Reakcja Bordet-Wassermanna z krwią i z płynem mózgowo-rdzeniowym wypadła wybitnie 
dodatnia; również dodatnio wypadło badanic cyto-chemiczne płynu mózgowo-rdzeniowego 
5, XI. 1925. Zaszczepiono chorej malarję. 


Chora przebyła 15 ataków, większość z nich dochodziła do 40 st.; z początku ataki 
były co drugi dzień, potem codziennie. Na parę dni przed przerwaniem malarji, podczas 
wizyty lekarskiej chora nagle zaczęła zawodzić dość miarowo, trwało to około 10 minut. 
W czasie tego zawodzenia nie reagowała na żadne pytania, ruchów żadnych nie wykony- 
wała, kończyny były wiotkie. Napady takiego zawodzenia powtórzyły się kilkakrotnie w od- 
stępach kilkuminutowych i ustawały po podaniu wody. Po takim ataku chora twierdziła, 
że w czasie napadu bolały ją nogi. W kilka dni po przerwaniu malarji chora ożywiła się 
znacznie, na pytania zaczęła odpowiadać szybko i głośno. W końcu grudnia zaczyna wy- 
kazywać coraz większą ruchliwość, tłucze szyby. śpiewa, tańczy. Stan ten trwa około 10 dni 
poczem nagle przechodzi w stan przygnębienia, podczas którego chora nie wstaje z łóżka, 
płacze, narzeka na różne bóle, twierdzi, że jest syfilityczką. Po kilku dniach stan przy- 
gnebienia mija, chora zaczyna pracować, wykazuje lekko wzmożone samopoczucie. W po- 
łowie stycznia wypowiada różne pretensje, przeplatane urojeniami wielkościowymi, bo- 
gactwa i t. d. 

Wykonane w tym czasie badanie neurologiczne wykazało w górnych kończynach, 
zwłaszcza w prawej, odruchy koła zębatego i zatrzaskowe. Napięcie mięśni kończyn dol- 
nych i górnych, spostrzegane w pierwszej chwili badania jako słabe, wzmaga się po pa- 
rominutowem wykonywaniu ruchów. 
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Chora w dalszym ciagu wykazuje wzmozone samopoczucie, staje sie arbitralna, wie- 
loméwna, chwilami wykazuje dosé duza inicjatywe. Badanie neurologiczne, wykonane 
w lutym 1926 r., nie wykazało zupełnie wzmożonego napięcia mięśni kończyn, ani drżeń, 
odruchy antagonistyczne jedynie w lewym m. quadriceps femoris, odruch zatrzaskowy 
w prawej kończynie górnej bardzo niewyraźny, pozatem objawów pozapiramidowych nie 
znaloziono, 

W poczatkach lipca 1926 r. stan psychiczny chorej zaczął się pogarszać, chora nie- 
dołężniała, przestała pracować, niekiedy się zanieczyszczała, wystąpiły dość znaczne za- 
burzenia mowy. Do stycznia 1927 r. stan jej ulegał od czasu do czasu zmianom w kie- 
runku polepszenia lub pogorszenia. Bywały okresy, kiedy chora mogła zupełnie dobrze 
pracować, wykazując wtedy lekko wzmożone samopoczucie, dochodzące do zaczepności 
w stosunku do otoczenia, to znowu na jakiś czas niedołężniała, przebywała wówczas 
w łóżku, zanieczyszczała się i zawsze wtedy wykazywała duże zaburzenia mowy. 

We wrześniu 1926 r. ponowne badanie neurologiczne wykazało obecność odruchów 
antagonistycznych we wszystkich kończynach. 

W połowie stycznia 1927 r. chora wykazuje wzmożenie odruchów kolanowych o cha- 
rakterze klonicznym, ułożenie rąk daszkowate, twarz maskowata bez wyrazu, drżenie ję- 
zyka; źrenice na światło reagują leniwie. Apatyczna, uśmiecha się bezmyślnie, w kontakt 
z otoczeniem zupełnie nie wchodzi, mowa bardzo niewyraźna, niektórych słów zupełnie 
nie może wymówić, większość przekręca. Większości pytań nie rozumie, polecenia nawet 
łatwe nie zawsze wykonywa. Stan jej w początkach lutego wykazuje pewną poprawę kon- 
takt z chorą nieco łatwiejszy, jednak w dalszym ciągu leży w łóżku, zaburzenia mowy 
utrzymują się. Daleko idące zaburzenia pamięci i zapamiętywania. 

Od maja 1927 r. zaczyna coraz bardziej niedołężnieć, nie rozumie najprostszych py- 
tan, pomimo żarłoczności podupada fizycznie, i d. 20. Ill. 1928 r. zmarła w stanie zupeł- 
nego charłactwa. 

Rozpoznanie kliniczne: Paralysis progressiwa parkinsonoides. 

21. III. 1928 r. została dokonana sekcja, która wykazała następujące zmiany: 

Inanitio gradus majoris, Atrophia et anaemia omnium organorum. Pachymeningitis 
haemorrhagica membranacea interna. Leptomeningitis chronica fjbrosa. Hydrocephalus ex- 
ternus. Bronchopneumonia dispersa praevertebralis praecipue lateris dextri. Atherosclero- 
sis. Infiltratio adiposa focalis hepatis. Hypoplasia cordis et vasorum. Catarrhus mucosus 
ventriculi. Decubitus profundus in regione trochanterici sin. Ptosis viscerorum abdominis, 
Taenia solium in lumine intestini tenui. Emphysema loborum superiorum et oedema infe- 


riorum pulmonis utriusque. Bronchitis muco-purulenta. Degeneratio colloidea thyreoideae, 
Pes equino-varus. 


Badanie mikroskopowe. Płat czołowy lewy. Opony wybitnie zgrubiałe, składające 
się głównie z włókien, barwiących się Van Giesonem na różowo. Gdzieniegdzie widać po- 
jedyńcze komórki, których ilość ku korze miejscami się zwiększa. W preparatach, barwio- 
nych metodą Unna-Fappenheima, widać, że komórki te w dużej ilości są komórkami pla- 
zmatycznemi, częściowo zaś limfocytami. Tuż nad brzegiem kory ilość tych komórek po- 
siada miejscami charakter niewielkich nacieków z dużą ilością komórek plazmatycznych 
i pojedyńczemi komórkami tucznemi. W l-ej warstwie kory duża ilość komórek o niepra- 
widłowym kształcie jąder (komórki Hortegi), brzeg kory nieco zgrubiały. Il-a warstwa 
względnie zachowana, natomiast poniżej ll-ej warstwy cytoarchitektonika kory zupełnie 
zatarta, widać ubytki komórek nerwowych zwłaszcza w Ill-ej warstwie. Pozostale komórki 
nerwowe niezawsze wierzchołkiem swym zwrócone do powierzchni kory. Ilość naczyń 
wszędzie zwiększona, widać bujanie naczyń, ścianki naczyń często zgrubiałe. Naczyniom 
towarzyszą pojedyńcze komórki plazmatyczne, znajdujące się albo w świetle naczynia, albo 
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tuż koło naczynia. Gdzieniegdzie spotykamy skupienia komórek plazmatycznych łącznie 
z limfocytami w postaci niewielkich nacieków okołonaczyniowych. Większych nacieków zu- 
pełnie nie znaleziono. Miejscami w ściankach naczyń złogi barwika. Na preparatach tłu- 
szczowycb duża ilość tłuszczu w postaci kuleczek w ściankach naczyń. Komórki nerwowe 
w ll-ej warstwie przeważnie z dużemi wyjaśnieniami w protoplazmie okołojądrowej, 
czasami widać jedynie jądro oraz zarys protoplazmy. Poniżej Il-ej warstwy komórki ner- 
wowe ciemne, z jądrem ciemnym, zlewającym się w swym zabarwieniu z protoplazmą, 
miejscami wypustki komórek nerwowych zabarwione na dłuższej przestrzeni; ziarenka Nis- 
sla niewidoczne, w niektórych komórkach przedstawiają się w postaci nieprawidłowych 
grudek na brzegu komórki. Niektóre komórki blade, z wyżarciami. Bardzo dużo satelitów, 
przylegających do samej komórki, lub też do jej wypustki. Niektóre komórki zwłaszcza 
warstw środkowych posiadają po kilka satelitów. Na preparacie tłuszczowym zwłaszcza 
w Ill-ej i V-ej warstwach kory, komórki nerwowe zalane sporemi kuleczkami tłuszczu, 
miejscami tłuszcz przykrywa całą komórkę wraz z jądrem; również w komórkach glejo- 
wych i niektórych komórkach Hortegi pojedyńcze kuleczki tłuszczu, najwyraźniej w I-ej 
warstwie. Na preparacie barwionym metodą Fajersztajna-Bielschowsky'ego widać brak 
struktury włókienkowej w komórkach nerwowych. Na preparacie Hortegi i Cajala widać, 
że cała kora, zwłaszcza w środkowych warstwach (II — V) zalana jest komórkami Hortegi 
przeważnie o kształcie długich pałeczek, ułożonych równolegle do osi komórek nerwowych. 
Pomiędzy komórkami pałeczkowatemi spora ilość komórek gwiazdzistych Hortegi, zwiększa- 
jąca się w kierunku dolnych warstw. Rozmieszczenie komórek Hortegi posiada wybitnie 
rozlany charakter. Wypustki komórek Hortegi, zwłaszcza pałeczkowatych, nabrzmiałe, 
z małą ilością kolców, miejscami wypustki te są nabrzmiałe nierównomiernie i zawierają 
szereg drobniutkich ziarenek. Widać także fragmenty wypustek komórek Hortegi, świad- 
czących o ich rozpadzie, zwłaszcza w pobliżu nacieczonych naczyń. Astrocyty w górnych 
warstwach wyraźnie w ilości zwiększonej, w głębszych warstwach spotykają się w okolicy 
naczyń, W istocie białej spora ilość astrocytów, pojedyńcze komórki Hortegi. W I-ej 
i częściowo Il-ej warstwie włókna glejowe tworzą dość gęstą siatkę w postaci żywopłotu. 
Na preparatach, barwionyeh metodą Spielmeyera, widać zanik włókien stycznych, kora 
wogóle zubożała w otoczki myelinowe, miejscami w postaci ograniczonych wyjaśnień. 


Płat czołowy prawy. W okolicy F, podczas krajania na mikrotomie natrafiono na 
pęcherzyk wielkości małego ziarnka grochu, w którym znaleziono twór wielkości łebka 
szpilki. Pod mikroskopem ściana pęcherzyka składa się z kilku warstw: wewnętrzna war- 
stwa zupełnie jednolita, miejscami na Van Giesonie zabarwiona na czarno, do niej przy- 
lega warstwa o budowie włóknistej, przechodząca w dość szeroką warstwę zawierającą 
drobne komórki, warstwa ta miejscami posiada budowę gabczasta i bezpośrednio przecho- 
dzi w tkankę nerwową. Pęcherzyk ten znajduje się między oponą i korą, wrzynając się 
w korę i w swem najszerszem miejscu sięgając istoty białej. W ścianie pęcherzyka miej- 
scami szereg mniejszych uchyłków otwartych a częściowo zamkniętych. Wewnątrz pęche- 
rzyka twór o budowie cewkowatej złożonej; w środku tego tworu szereg haczyków (7) 
o konturach ciemno zabarwionych, wychodzących z podstawy o kształcie nerkowatym- 
W korze w okolicy tego tworu duża ilość astrocytów przeważnie włóknorodnych, większa 
niż w płacie czołowym lewym. W głębszych warstwach ściany pęcherzyka duże złogi tłu- 
szczu. W komórkach nerwowych i glejowych otaczającej tkanki nerwowej ilość tłuszczu 
nie większa, niż w płacie czołowym lewym. Naczynia w oponach i w miejscach kory, sąsia- 
dujących z opisanym pęcherzykiem rozszerzone i wypełnione krwią. Nacieki w oponach 
znaczniejsze. Również w korze spotykamy pojedyńcze nacieki okołonaczyniowe nieco wię- 
ksze niż w płacie czołowym lewym. Charakter nacieków w oponach i okołonaczyniowych 
w korze odpowiada opisanemu w płacie czołowym lewym; również widzimy sporą ilość 
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komórek plazmatycznych, miejscami w wiekszych skupieniach, pojedyñcze komórki tuczne. 
Pozatem zmiany w prawym placie czolowym przedstawiaja sig podobnie jak w placie czo- 
łowym lewym. 

Zwój środkowy przedni. Opony zgrubiałe, w części zwróconej do kory miejscami 
nacieczone, nacieki te przedstawiają się podobnie jak w płacie czołowym. Kora również 
wykazuje zmiany takie jak w płacie czołowym, jedynie w Il-ej warstwie kory zmiany 
nekrobiotyczne w komórkach nerwowych są nieco słabiej wyrażone. W komórkach Betza 
układ ziarnistości Nissla naogół zachowany, jednak w szeregu z nich widać zatarcie ich 
rysunku, Stłuszczenie w komótkach nerwowych nieco mniejsze niż w płacie czołowym. 
"Komórki glejowe w I-ej warstwie zawierają dużo tłuszczu. Nacieki okołonaczyniowe 
i zmiany w naczyniach takie same jak w płacie czołowym. Zmiany w komórkach glejo- 
jowych wszystkich typów o natężeniu słabszem, niż w płacie czołowym. Wyraźne zgęszcze- 
nie komórek glejowych w I-ej warstwie z wytwarzaniem włókien glejowych, Zmiany w otocz- 
kach myelinowych słabiej zaznaczone. 

Zwój środkowy tylny. Opony zgrubiałe z nielicznymi drobnymi naciekami w czę- 
ści zbliżonej do powierzchni kory. W korze nacieki mniej liczne i mniej wyraźne niż 
w poprzednich płatach. Zmiany w komórkach nerwowych i architektonice kory takie same 
jak w zwoju środkowym przednim, zaznaczyć jednak należy pewne zachowanie uwarstwie- 
nia z wyraźniejszymi wyjaśnieniami w III-ej i V-ej warstwach. Stłuszczenie komórek ner- 
wowych i glejowych wyrażone w słabszym stopniu niż w okolicach wyżej opisanych, Zmiany 
w otoczkach myelinowych takie same, jak w zwoju środkowym przednim. 


Calcarina. Opony znacznie mniej zgrubiałe, bardzo nieliczne drobniutkie nacieki 
w oponach; w korze nacieków okołonaczyniowych prawie nie widać, spotyka się jedynie 
gdzieniegdzie, zwłaszcza w głębszych warstwach kory i w istocie białej, po kilkanaście 
komórek nacieczeniowych, przeważnie plazmatycznych. Budowa kory naogół zachowana, 
zmiany w komórkach nerwowych jednak wyraźne tylko o mniejszym nateżeniu. Stłuszcze- 
nie w komórkach nerwowych nieznaczne, w glejowych w I-ej warstwie wyraźne. Komórki 
Hortegi bardzo nieliczne, w I-ej warstwie zwiększona ilość komórek glejowych. Zmiany 
w otoczkach myelinowych miewielkie, miejscami wyjaśnienia w sferze włókien stycznych. 

Płat skroniowy lewy. Opony zgrubiałe, miejscami nacieczone. Uwarstwienie zupełnie 
zatarte, miejscami można tylko odróżnić Il-a i IV-ą warstwę. Duże wyjaśnienia w IV-ej 
warstwie, nieco mniejsze w Ill-ej i V-ej, Nacieki okołonaczyniowe najczęściej drobne, 
jednak liczniejsze niż w płacie czołowym. Większe nacieki w istocie białej zwłaszcza 
w głębi, W naciekach sporo komórek plazmatycznych, przeważają one wokół drobnych 
naczyń, w naciekach większych przewaga niewidoczna. Naczynia o ściankach często zgru- 
białych. W korze wszędzie widoczne znaczne bujanie naczyń. Komórki nerwowe naogół 
blade, o protoplazmie często poszarpanej, jądro słabo albo wcale nie odcina się swym 
zabarwieniem od protoplazmy, duża ilość satelitów. Na preparatach Nissla w istocie białej 
duża ilość olbrzymich astrocytów o słabo zabarwionej i rozpływającej się protoplazmie, 
ilość ich wzmaga się około nacieczonych naczyń. Spotyka się miejscami po kilka takich 
astrocytów zlewających się z sobą, o jądrach bardzo dużych i bladych. Stłuszczenie komó- 
rek nerwowych nieznaczne, tłuszcz w nich zabarwiony przeważnie blado. Stłuszczenie 
komórek glejowych bardzo duże we wszystkich warstwach, w I-ej warstwie w postaci 
większych skupień, w całej korze wybitne stłuszczenie komórek Hortegi, na preparacie 
Herxheimera wyraźnie widać wypustki komórek Hortegi całe zabarwione na żywo czerwono, 
miejscami zaś w postaci mniejszych lub większych kuleczęk, układających się w kształcie 
wypustek komórek Hortegi. W istocie białej widać bardzo liczne grudki czerwone, składa- 
jące się z drobniejszych i większych kuleczek tłuszczu, ilość tych grudek zwiększa się 
wgłąb istoty białej. Pod większym powiększeńiem widać, że są to zupełnie stłuszczone 
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wyżej opisane duże astrocyty. Na preparacie Cajala widać, że I-a warstwa kory posiada 
brzeg zgrubialy, wlöknisty; poniżej ilość komórek glejowych zwiększona, dużo astrocytów 
włóknorodnych, dalej widać sieć włókien glejowych, sięgającą poprzez całą grubość Il-ej 
warstwy kory, W korze bardzo duża ilość komórek Hortegi. Wkoło naczyń, zwłaszcza 
w głębszych warstwach kory, widać astrocyty z nóżkami, sięgającemi częstokroć do 2-ch 
naczyń. W istocie białej brak zupełny astrocytéw włóknorodnych, jedynie na granicy istoty 
białej i szarej spotykamy większą ich ilość. Na preparatach Spielmeyera widać zupełny 
zanik otoczek myelinowych w korze. 

Płat skroniowy prawy. Zmiany, jak w innych płatach. Brak stłuszczenia gleju. 

Róg Amona. Opony zgrubiałe, gdzieniegdzie drobne nacieki z dużą ilością komórek 
plazmatycznych. W korze wszędzie duże luki, pozatem ilość komórek nerwowych znacznie 
zmniejszona. Naokoło naczyń nacieki nieduże, zawierające przeważnie komórki plazma- 
tyczne. Ścianki drobnych naczyń nieco zgrubiałe. Jedno naczynie w korze przedstawia się 
w postaci grubego pierścienia, niezabarwionego na Nisslu. W pierścieniu tym gdzieniegdzie 
pojedyńcze komórki wrzecionowate. Nazewnątrz tego pierścienia wąski pasek komórek 
nacieczeniowych, przeważnie plazmatycznych. Komórki nerwowe po większej części blade, 
jądro zabarwieniem swem nie różni się od protoplazmy, protoplazma często z wyżarciami 
na brzegu. Duża ilość satelitów. Na preparacie tłuszczowym wybitne stłuszczenie komórek 
glejowych (pojedyńcze komórki Hortegi także stłuszczone), tłuszcz w ściankach naczyń 
nawet włosowatych. Na preparatach Spielmeyera widać brak zupełny otoczek myelino- 
wych w korze. 

Jądra podstawy. W jądrze ogoniastem nieliczne nacieki, komórki nerwowe blade 
z licznymi satelitami. Stłuszczenie komórek nerwowych niewielkie, dużo tłuszczu w naczy- 
niach, miejscami tłuszcz w komórkach glejowych. 


W wyspie duże stłuszczenie komórek nerwowych, częściowo i glejowych, tłuszcz 
w naczyniach. Nieliczne nacieki okołonaczyniowe i w oponach. Opory zgrubiałe. 


W łupinie komórki nerwowe blade, o jądrze mało różniącem sią w zabarwieniu od 
protoplazmy. Nieliczne nacieki okołonaczyniowe z przewagą komórek plazmatycznych. Na 
preparacie tłuszczowym niewielkie stłuszczenie komórek nerwowych, nieco większe glejo- 
wych, bardzo duże stłuszczenie w naczyniach przeważnie włosowatych. 


W kuli bladej miejscami sporawe nacieki około większych naczyń. Komórki nerwowe 
znacznie zmniejszone w swej ilości, blade, protoplazma miejscami z żółtawym odcieniem. 
Komórki subst. innominatae Reicherti także blade, z bladym jądrem, niektóre z ciemniej- 
szym rąbkiem na brzegu protoplazmy. Komórki kuli bladej a zwłaszcza subst. innominatae 
Reicherti zawierają dużą ilość tłuszczu, pokrywającego często całą komórkę wraz z jądrem. 

W wzgórku wzrokowym nacieki takie jak w kuli bladej, komórki nerwowe dosyć 
ciemne, miejscami protoplazma posiada wyżarcia na brzegu; dużo satelitów. W preparacie 
tłuszczowym widać, że komórki nerwowe zawierają tłuszcz w dużej ilości, barwiący się nie- 
jednolicie, miejscami żywo czerwony, miejscami blado żółty. Dużo tłuszczu w ściankach 
naczyń, spora ilość drobnych kuleczek tłuszczu leży luźno w tkance. 

W jądrach okolicy podwzgórkowej i w ściance Ill-ej komory dużo komórek nerwo- 
wych stłuszczonych, zwłaszcza wybitnemu stłuszczeniu uległy komórki subst. nigrae, w nie- 
których nawet wypustki nerwowe pokryte są tłuszczem zabarwionym na czerwono. 

Poczynając od kuli bladej w kierunku IIl-ej komory daleko idące zwyrodnienie i roz- 
pad otoczek myelinowych. Zwłaszcza w okolicy ściany III-ej komory wyraźniej po stronie 
lewej otoczki te znacznie przerzedzone, posiadają liczne zgrubienia, wiele otoczek przed- 
stawia sie w postaci kuleczek, ułożonych różańcowato, miejscami zaś w nieprawidłowe 
skupienia, złożone z kuleczek różnej wielkości. W okolicy ściany Ill-ej komory : włókna 
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osiowe o korkociagowatym albo falistym przebiegu, niejednolitej grubości, miejscami też 
w postaci kropeczek. 

Móżdżek. W oponach drobne nacieki z licznemi komórkami plazmatycznemi. Ko- 
mórki Purkinje'go zmniejszone w swej ilości, miejscami zwłaszcza na szczytach zwojów 
brak prawie zupełny komórek Purkinje’go. Stłuszczenie ścian naczyniowych zwłaszcza na 
granicy warstwy drobinowej i ziarnistej. Na preparacie Hortegi widać bardzo liczne ko- 
mórki Hortegi o różnym kształcie, z wypustkami spęczniałemi, o brzegach po większej 
części wygładzonych, miejscami na wypustkach zgrubienia. Niektóre komórki o wypustkach 
rozpadłych. 


Streszczenie badania mikroskopowego. Wybitne zgrubienie opon pra- 
wie na całej powierzchni mózgu, dochodzące miejscami do półcentyme- 
trowej grubości. W kierunku ku tylnemu biegunowi mózgu zgrubienie to 
zmniejsza się. Opony składają się przeważnie z włókien barwiących się 
Van Giesonem na czerwono, miejscami zbitych, miejscami ułożonych 
bardziej luźno. Jedynie w części, przylegającej do powierzchni kory, za- 
wierają one stosunkowo nieliczne nacieki, składające się przeważnie 
z komórek plazmatycznych. mniej limfocytów i pojedyńczych komórek 
tucznych. W korze nieliczne nacieki okołonaczyniowe, składające się 
przeważnie z komórek plazmatycznych, zwłaszcza w płatach czołowych, 
skroniowym, rogu Amona, częściowo w jądrach podstawy (kula blada 
i wzgórek wzrokowy). Pozatem we wszystkich prawie naczyniach, zwła- 
szcza drobnych, spotykamy komórki plazmatyczne. Bujanie naczyń zwła- 
szcza w płatach czołowym, skroniowym, zwoju środkowym przednim 
i w jądrach podstawy. Naczynia zmienione, często o zgrubiałych ścian- 
„kach, zawierają spore ilości tłuszczu. W rogu Amona jedno z naczyń 
zawiera w błonie środkowej substancje o charakterze wapniowym. Bu- 
dowa kory wykazuje ciężkie zaburzenia w postaci zatarcia granic po- 
między poszczególnemi warstwami, zubożenia kory w komórki nerwowe, 
wyjaśnień i luk zwłaszcza poczynając od III-ej warstwy wgłąb. Najwy- 
raźniej występuje to w płacie czołowym, skroniowym, zwoju środkowym 
przednim. Wybitne zubożenie kory w komórki nerwowe w rogu Amona, 
również duże zmniejszenie się ilości komórek nerwowych w jądrach 
podstawy, zwłaszcza w kuli bladej. Komórki nerwowe, oglądane pod 
dużym powiększeniem, wykazują ciężkie i przewlekłe zmiany zwyrodnie- 
niowe, najwybitniej w płacie czołowym, skroniowym, zwoju środkowym 
przednim, rogu Amona i jądrach podstawy i posiadają one liczne satelity, 
często nakładające się na protoplazmę komórek. W Il-ej warstwie płatu 
czołowego i częściowo zwoju środkowego przedniego komórki nerwowe 
wykazują zmiany nekrobiotyczne. Na preparatach tłuszczowych widać, że 
komórki nerwowe zawierają spore ilości tłuszczu; w płacie czołowym, 
zwoju środkowym przednim, rogu Amona, kuli bladej, subst. innominata 
Reicherti, subst. nigra i innych jądrach okolicy podwzgórkowej tłuszcz 
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czesto przykrywa cala komórke wraz z jadrem, co jest objawem ciez- 
kiego zwyrodnienia tluszczowego, natomiast komórki nerwowe platu skro- 
niowego zawierają tłuszcz w bardzo niewielkiej ilości zabarwiony na 
żółto. Zachowanie się gleju jest naogół niejednolite i wykazuje pewną 
równoległość ze zmianami w komórkach nerwowych. Dotyczy to płatu 
czołowego, zwoju środkowego przedniego, rogu Amona, gdzie spotykamy 
olbrzymią ilość komórek Hortegi o wybujałych i spęczniałych wypustkach, 
układających się w Ill-ej warstwie kory pałeczkowato a w głębszych 
gwiazdzisto. Na preparacie Hortegi pole widzenia gesto jest usiane 
komórkami Hortegi. Natomiast astrocytów spotykamy w korze niewiele 
występują one wyraźnie w I-ej warstwie, wchodząc w skład gliozy 
brzeżnej. Glioza ta zwłaszcza wyraźna jest w płacie skroniowym, gdzie 
gęstość włókien tworzących ją jest dość znaczna. Komórki glejowe l-ej 
warstwy wykazują na preparatach tłuszczowych dużą zawartość kuleczek 
tłuszczu. W płacie skroniowym lewym zachowanie gleju jest nieco od- 
mienne. Stłuszczenie komórek glejowych I-ej warstwy większe, niż gdzie- 
indziej. Komórki Hortegi w korze wykazują dużą zawartość tłuszczu, tak 
że na preparacie tłuszczowym wypustki ich występują zupełnie wyraźnie, 
zabarwione na czerwono. W innych okolicach komórki Hortegi z zawar- 
tością tłuszczu spotykają się jedynie pojedyńczo (zwój środkowy przedni, 
róg Amona, łupina). W głębi istoty białej płatu skroniowego spotykamy 
olbrzymią ilość astrocytów o dużym bladym obrzękłym jądrze i proto- 
plazmie jakby spęczniałej, blado zabarwionej na preparatach Nissla 
i o niewyraźnych zarysach. Zwłaszcza dużo takich astrocytów widzimy. 
w okolicy nacieczonych naczyń, Na preparacie tłuszczowym okazuje się, że 
komórki te są wprost przeładowane różnej wielkości kuleczkami tłuszczu 
o jaskrawo czerwonem zabarwieniu. Zmiany w otoczkach myelinowych 
również odpowiadają zmianom miąższowym. W płacie czołowym i zwoju 
środkowym przednim występuje zanik otoczek myelinowych włókien 
stycznych. W płacie skroniowym i w rogu Amona kora zupełnie nie 
zawiera otoczek myelinowych, W obrębie jąder podstawy, poczynając od 
kuli bladej w kierunku ściany Ill-ej komory występuje ciężkie zwyrod- 
nienie i rozpad otoczek myelinowych, wzmagające się w kierunku Ill-ej 
komory, tak że Ściana Ill-ej komory zawiera jedynie zwyrodniałe szczątki 
tych otoczek. Również w ścianie Ill-ej komory włókna nerwowe ulegają 
zwyrodnieniu w postaci fragmentacji, nieprawidłowego przebiegu i zgru- 
bienia włókien. W móżdżku wypadnięcie komórek Purkinje' go zwłaszcza 
na szczytach zwojów, duża ilość komórek Hortegi, zmienionych podobnie 
jak w przednich płatach półkul. W płacie czołowym prawym (F;) między 
oponą a korą pęcherzyk o średnicy 5 mm. wewnątrz z tworem. który 
pod mikroskopem okazuje się jako cysticercus cellulosae. Ściana pęche- 
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rzyka miejscami o strukturze jednolitej, barwiacej sie Van Giesonem na 
czarno (otoczka chitynowa), do której przylegają warstwy drobnych 
okrągłych komórek i luźno leżących włókien. Pęcherzyk ten wciska się 
w kure, dochodząc w swej największej szerokości do istoty białej, Tkanka 
otaczająca reakcji wybitniejszej na obecność tego tworu nie wykazuje. 

Mamy więc przed sobą przypadek porażenia postępującego, którego 
przebieg i objawy posiądają pewne cechy, odbiegające od zwykłego obrazu. 
Mianowicie, chora wykazywała w czasie swej choroby szereg objawów 
pozapiramidowych o zmiennem natężeniu i ugrupowaniu. W czasie wie- 
lokrotnego badania w tym kierunku objawy te występowały silniej raz 
po prawej, to znowu po lewej stronie. Utrzymywały się bez większych 
zmian jedynie maskowatość twarzy, ubóstwo mimiki; zaburzenia mowy 
występowały zawsze, zmieniając jedynie swe natężenie, równolegle do 
stanu psychicznego chorej. Chora do czasu leczenia malarją wykazywała 
stan prawie zupełnego bezruchu, braku inicjatywy, wtedy też wszystkie 
wyżej wspomniane objawy występowały wybitniej i w większej ilości. 
Po leczeniu malarją stan jej ulega okresowym zmianom. Z jednej strony, 
zjawiają się okresy podniecenia, podczas którego chora wykazuje wzmo- 
żone samopoczucie, urojenia wielkościowe, chwilami z odcieniem nieuf- 
ności w stosunku do otoczenia, wtedy pracuje, wykazuje sporą dozę 
inicjatywy, bywa nawet agresywną. Z drugiej strony, są okresy zniedo- 
łężnienia, zupełnej apatji i braku inicjatywy, chora wtedy całymi dniami 
leży w łóżku. Z biegiem czasu okresy wzmożonego samopoczucia stają 
się coraz rzadsze, i w stanie zupełnego zniedołężnienia i otępienia chora 
umiera, po dwóch i pół latach pobytu w szpitalu, a po trzech i pół od 
pierwszych objawów klinicznych. 

Przypadek ten klinicznie możemy zaliczyć do parkinsonowskiej 
postaci porażenia postepujacego, opisanej przez Wicherta, gdyz pomimo 
zmienności w nasileniu zaburzeń pozapiramidowych, występowały one 
jednak stale w tym lub innym ugrupowaniu i nadawały swoiste piętno 
całemu obrazowi chorobowemu. Należałoby również podkreślić zmiany 
w przebiegu chorobowym po leczeniu malarją, przyczem okresy podnie- 
ceń i agresywności (pierwszy taki okres po zakończeniu leczenia malarją), 
ustępowały okresom stanu, przypominającego obraz choroby przed malarją. 
Narzuca się tutaj przypuszczenie, że te stany podniecenia i wzmożonego 
samopoczucia możnaby wiązać z wpływem leczenia malarycznego, gdyż 
przed malarją takich stanów nie obserwowano. W każdym razie pomimo 
występującej w tym okresie pewnej zdolności chorej do pracy w klinice 
o jakiejkolwiek remisji mówić tutaj nie można, bowiem proces chorobowy 
postępował i w stosunkowo niedługim czasie doprowadził do typowego 
zniedołężnienia paralitycznego, trwającego mniej więcej około roku. 
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Pod wzgledem histopatologicznym przypadek ten wykazuje naogôt 
zmiany typowe dla porażenia postepujacego w postaci nacieków w opo- 
nach i w korze z dużą ilością komórek plazmatycznych, odpowiednich 
zmian w komórkach nerwowych, zaburzeń w architektonice kory, wypad- . 
nięcia licznych komórek nerwowych, bujania gleju zwłaszcza komórek 
Hortegi, gliozy brzeżnej i zaniku otoczek myelinowych. Wprawdzie nacieki 
są przeważnie drobne tak w oponach jak i w korze i częstokroć wystę- 
pują w postaci nielicznych tylko komórek plazmatycznych w drobnych 
naczyniach. Że jednak proces zapalny, zwłaszcza w oponach, posiadał 
poprzednio znacznie większe natężenie, świadczy o tem zgrubienie tych 
opon o charakterze włóknistym, dochodzące miejscami do półcentymetro- 
wej grubości. 

Przypadek ten wyróżnia się daleko idącemi zmianami w jądrach 
podstawy obu półkul, przejawiającemi się w ciężkiem schorzeniu komórek 
nerwowych, miejscami i w zniszczeniu ich, przedewszystkiem w kuli bla- 
dej, wzgórku wzrokowym, jądrach ściany Ill-ej komory. To ciężkie zwy- 
rodnienie elementów nerwowych w porównaniu z dość nikłymi naciekami 
wskazywałoby na znaczną przewagę w natężeniu procesu miąższowego 
nad procesem zapalnym. Jak daleko sięgały te zmiany, wskazuje także 
wyjątkowe wprost co do swej ciężkości zwyrodnienie otoczek myelino- 
wych, a w okolicy ściany Ill-ej komory także i włókien nerwowych. 
Zmiany w rogu Amona również imponują swoim natężeniem, zresztą często 
stwierdzane w porażeniu postępującym. 

Na szczególne wyróżnienie zasługuje obraz histologiczny, jaki znaj- 
dujemy w płacie skroniowym lewym (7,). Pozatem, że tutaj zmiany nacie- 
czeniowe posiadają nieco większe natężenie, niż w innych okolicach, że 
odczyn ślejowy na zmiany oponowe w postaci gliozy brzeżnej jest nieco 
wyraźniejszy, mamy tutaj do czynienia z ciężkiem schorzeniem całego 
gleju w przeciwstawieniu do małoznacznego stłuszczenia komórek nerwo- 
wych. Stłuszczeniu uległy wszystkie komórki Hortegi, a astrocyty w istocie 
białej przedstawiają obraz daleko idącej dezintegracji. Odnosi się wrażenie 
że glej uległ tutaj dalej idącym zmianom, niż komórki nerwowe. Zwłaszcza 
obraz astrocytów w istocie białej nasuwa przypuszczenie, że po okresie 
śwałtównego bujania uległy one szybkiemu procesowi zwyrodnienia tłu- 
szczowego. 

Wreszcze musimy podkreslié obecnosé w prawym placie czolowym 
wagra pod opona, ktöry jednak, sadzac z zachowania sie otaczajacej go 
tkanki mózgowej, nie wywołał wiekszego odczynu w tkance, a ze względu 
na umiejscowienie nie mógł dawać objawów klinicznych. Pomimo skrupu- 
latnego przeszukania innych okolic więcej wągrów nie znaleziono. Pocho- 
dzenie jego należy połączyć z obecnością tasiemca w jelicie cienkim, 
stwierdzoną na sekcji. 
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Należałoby teraz rozstrzygnąć pytanie, czy obraz chorobowy í prze- 
bieg kliniczny da się wytłumaczyć powyżej naszkicowanym obrazem 
histologicznym, a w szczególności, jakie objawy kliniczne i jakie momenty 
z przebiegu chorobowego znajdują swój odpowiednik w zmianach histo- 
patologicznych w tym przypadku. 

W obrazie klinicznym, w całym jego przebiegu, a zwłaszcza przed 
zaszczepieniem malarji i w okresach zniedołężnienia po malarji, dominuje 
obraz parkinsonowski tak pod względem neurologicznym, jak szczególnie 
psychicznym. Znajduje on zupełne wytłumaczenie w ciężkich zmianach 
w obrębie jąder podstawy i. śródmóżdża. Wielu autorów, a między nimi 
Kalnin, Steck, Spielmeyer, Jakob podkreślają wprawdzie częstość zmian 
zapalnych w jądrach neostriatum, nie ustępującym ciężkim zmianom 
w korze przedniego bieguna mózgu, ale tłumaczą je genetycznym powi- 
nowactwem tych jąder z korą półkul, zaś w kuli bladej zmian naogół 
nie znajdują. Zdaniem Spielmeyera i Stecka natężenie zmian zapalnych 
nie decyduje jeszcze o ciężkości objawów klinicznych. Zato w jednym 
ze swoich przypadków z wyraźnymi objawami pozapiramidowymi znalazł 
Steck ciężkie schorzenie miąższu nerwowego w jądrach podstawy, a więc 
w striatum i pallidum, a Messing i Wichert w swoich dwóch przypadkach 
znaleźli również bardzo ciężkie zmiany w komórkach nerwowych węzłów 
podkorowych, a także w śródmóżdżu i w jądrach ściany Ill-ej komory, 
równolegle do odpowiednich objawów klinicznych. Autorowie ci podkre- 
ślają, że dopiero zmiany ektodermalne w węzłach podkorowych, zwłaszcza 
w kuli bladej i w jadrach ściany Ill-ej komory decydują o występowaniu 
objawów pozapiramidowych i afektywnych. Lehoczky również opisuje 
przypadek z objawami pozapiramidowymi, w którym histologicznie silnie 
wyrażone były zmiany ektodermalne w węzłach podkorowych. Powracając 
do naszego przypadku, musimy zaakcentować z jednej strony przewagę 
zmian ektodermalnych nad zmianami zapalnemi w jądrach podstawy, 
z drugiej strony silniejsze zaatakowanie elementów nerwowych w kuli 
bladej, wzgórku wzrokowym i okolicy podwzgórkowej jakoteż w jądrach 
ściany Ill-ej komory, niż w jądrze ogoniastem i łupinie. Specjalnie rzuca 
się w oczy zaatakowanie szlaków w ścianle IIl-ej komory (taenia thalami, 
tr. fronto-tuberalis, tr. cortico-thalamicus, tr. cortico-habenularis i niektóre 
inne) w sensie wtórnego zwyrodnienia otoczek myelinowych a także czę- 
ściowo i włókien osiowych. Znaczenie tych szlaków nie jest dotychczas 
dostatecznie wyjaśnione, przypuszczalnie stoją one w związku z jądrami 
wegetatywnymi śródmóżdża (Greving). Daleko idące zmiany o charakterze 
ektodermalnym w jądrach podstawy i ściany III-ej komory tłumaczą więc 
w zupełności objawy parkinsonowskie w obrazie klinicznym, a zmiany 
w jądrach wegetatywnych śródmóżdża spowodowały prawdopodobnie 


206 Dr. R. Dreszer i dr. W. Tarajewicz 


ciężkie wyniszczenie cielesne przy nadmiernej żarłoczności w końcowem 
stadjum choroby, jak to tłumaczy Jakob. 

Drugie zagadnienie, jakie należałoby rozstrzygnąć, to pytanie, czy 
zimnica wycisnęła jakiekolwiek piętno na obrazie histologicznym parali- 
tycznym w naszym przypadku. Literatura w tej dziedzinie jest już dość 
obszerna, tak że pozwala na wyciąganie wniosków nawet w poszczegól- 
nym przypadku. Większość badaczy, zajmujących się tą sprawą, podkreśla 
nikły charakter zmian zapalnych, wyrażających się w postaci jedynie 
bardzo drobnych i nielicznych nacieków okołonaczyniowych i-w oponach 
w jakiś czas po przebytem leczeniu malarją. Niektórzy z nich podkreślają 
także w tych przypadkach przewagę w naciekach limfocytów nad komór- 
kami plązmatycznemi (Stráussler i Koskinas, Schusterówna, Gerstmann, 
Gurewitsch, Lehoczky, Wilson, Frets). Wreszcie Strdussler i Koskinas, 
Gerstmann, częściowo Wilson, Kirschbaum, Gurewitsch w niektórych ze 
swoich przypadków konstatowali obecność tworów granulacyjnych i kila- 
ków mnogich, nie spotykanych naogół w porażeniu postępującem, a opi- 
sanych przez Jakoba w jego pracy o ,,Anfallsparalyse". Obecność takich 
tworów, charakteryzujących proces kiłowy swoisty, posłużyła Gerstman- 
nowi do anatomicznego uzasadnienia swojej teorji o przesunięciu sie 
obrazu paralitycznego w kierunku kiły mózgu w porażeniu postępującem 
leczonem zimnica. W naszym przypadku mogliśmy stwierdzić jedynie 
stosunkową nikłość nacieków okołonaczyniowych i oponowych, a, sądząc 
ze zgrubienia opon, któreby świadczyło jednak o bardzo natężonym 
poprzednio procesie zapalnym w nich, możemy zdaje się mówić o pewnym 
cofnięciu się tego procesu zapalnego w tkance mózgowej i w oponach 
-w dalszym przebiegu choroby. Nacieki te jednak zupełnie nie straciły 
swego charakteru paralitycznego, wszędzie w nich można znaleźć pewną 
ilość komórek plazmatycznych, i pod tym względem przypadek nasz różni 
się naogół od przypadków wyżej wymienionych autorów. Również nie 
znaleźliśmy żadnych objawów, które wskazywałyby na tworzenie się 
kilaków. 

Przypadek nasz może nie nadaje się do wyciągania poważniejszych 
wniosków o wpływie zimnicy na proces paralityczny w mózgu, ponieważ 
po zaszczepionej malarji nie wykazał wybitniejszej zmiany na lepsze, 
owszem przebieg jego można uważać za stosunkowo ciężki, gdyż w trzy 
i pół lat po wystąpieniu pierwszych objawów chorobowych i pomimo dość 
wczesnego zaszczepienia zimnicy doprowadził do śmierci w stanie cięż- 
kiego wyniszczenia paralitycznego. Temu ciężkiemu przebiegowi odpowia- 
dały ciężkie i daleko idące zmiany w komórkach nerwowych i w tkance 
glejowej w postaci zaburzeń w architektonice kory, dużego zubożenia 
kory w komórki nerwowe, ciężkiego schorzenia w pozostałych komórkach 
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nerwowych, daleko idacych zmian rozrostowych i nastepowych wstecz- 
nych w komórkach glejowych a zwlaszcza komórkach Hortegi. 

Wreszcie powstaje jeszcze pytanie, czy obraz mikroskopowy móglby 
nam wyjaśnić zmienność obrazu klinicznego po zimnicy, który podkresla- 
liśmy przy omawianiu historji choroby. Na to pytanie nie podejmujemy 
się odpowiedzieć, gdyż obraz mikroskopowy, jaki mamy przed sobą. jest 
niejako przekrojem stanu końcowego choroby, w którym niemożliwe 
byłoby doszukać się jakichś śladów tych okresowych zmian obrazu kli- 
nicznego. Możemy jedynie przypuszczać, że te okresy względnego polep- 
szenia stanu psychicznego chorej były wyrażem cofania się procesu 
zapalnego, a może raczej okresowego zatrzymywania się procesu zwyro- 
dnieniowego ektodermalnego w mózgu pod wpływem malarji. Jednakowoż 
ten ostatni proces miał w dalszym ciągu charakter wybitnie postępujący, 
wyraził się w sposób jaskrawy w zmianach anatomicznych w węzłach 
podkorowych, a szczególnie w pallidum i substantia nigra, oraz w jądrach 
ściany Ill-ej komory, co możemy związać z objawami parkinsonowskimi 
zarówno pod względem somatycznym jak i psychicznym, które po chwi- 
lowej przerwie jednakże narastały. Przypadek niniejszy zatem pod tym 
względem jest potwierdzeniem przypadków, ogłoszonych przez Messinga 
i Wicherta ze strony nietylko somatycznej, ale i psychicznej. 

Pozostaje do podkreślenia dość niezwykły obraz histopatologiczny, 
zaobserwowany w płacie skroniowym lewym naszego przypadku. Już wyżej 
zaznaczyliśmy ciężki charakter schorzenia specjalnie tkanki glejowej w tym 
płacie, zwłaszcza w postaci zupełnego stłuszcżenia komórek glejowych, 
świadczącego o daleko posuniętej dezintegracji. Zmiany te w tkance 
glejowej tego płatu przeważają nawet nad zmianami w elementach ner- 
wowych, zwłaszcza zmiany w gleju istoty białej wydają się czems nie- 
zwykłem i zdaje się nie notowanem, tem bardziej, że Gajal, wybitny 
znawca zachowania się gleju w porażeniu postępującem, uważa, że w isto- 
cie białej w przypadkach porażenia postępującego astrocyty są naogół 
mało zmienione. Jakob coprawda opisuje bujanie gleju protoplazmatycznego 
i stłuszczenie w związku z ogniskami demyelinizacyjnymi w porażeniu 
postępującem, i to przeważnie w dolnych warstwach kory, nagranicy 
kory i istoty białej, ew. w jądrach podstawy. W naszym przypadku 
stwierdziliśmy coprawda prawie zupełny zanik otoczek myelinowych 
w istocie szarej kory tego płatu, ognisk demyelinizacyjnych jednak nie 
znaleźliśmy; zresztą zmiany w astrocytach w istocie białej posiadają cha- 
rakter rozlany i są najcięższe w głębi istoty białej. 

Wiemy, że w porażeniu postępującem komórki glejowe, a zwłaszcza 
komórki Hortegi często są wypełnione tłuszczem, prawdopodobnie pocho- 
dzącym ze zniszczonych komórek nerwowych (Metz i Spatz, Struve), jed- 
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nak mamy wrażenie, ze nasilenie stłuszczenia gleju w płacie skroniowym 
naszego przypadku znacznie przekracza obrazy dotychczas opisywane, 
tembardziej może, że nie znajduje się w ścisłej równoległości do zmian. 
w komórkach nerwowych i posiada wyraźne cechy zwyrodnienia. Najwi- 
doczniej nie mamy tutaj do czynienia ze zwykłym procesem, jaki odbywa 
się w tkance glejowej, gdy ona reaguje na jakiś bodziec nawet chorobowy. 
Wtedy ulega ona zwykle rozrostowi, nawet astrocyty protoplazmatyczne 
przeradzają się w włóknorodne (Gajal, Jakob), wydzielając z siebie 
włókna, a po wydzieleniu włókien, protoplazma komórek zanika, jądro 
się kurczy i traci zupełnie łączność z włóknami. W końcowem stadjum 
mamy wtenczas rozrost włókien, czy to zastępczy, czy też nadmierny, 
jak zwykle w porażeniu postępującem. Nasz obraz jest zupełnie inny — 
astrocyty istoty białej, z reguły wiöknorodne. w naszym przypadku 
w okresie bujania zatraciły zupełnie wypustki i kształtem swym zbliżone 
są do postaci amebowatych. Odbył się więc w nich proces wprost od- 
wrotny, niż zwykle. Nie jest to jednak przeistoczenie amebowate, gdyż 
jądra są naogół duże, blade, okrągłe, z wyraźnym jąderkiem, a w proto- 
plazmie nie widać rozpadu; nie jest też zwykłe bujanie, bo przeładowanie 
ich tłuszczem, wskazuje na proces degenaracyjny. Właśnie to niezwykłe 
ich stłuszczenie, nie stojące w związku ze zmianami w elementach ner- 
wowych, a więc czysto zwyrodnieniowe, nadaje temu obrazowi piętno 
odrębności Jakaż może być przyczyna tego zwyrodnienia? Łączność ze 
zmianami w naczyniach, lub też naciekami należy wykluczyć, gdyż te 
zmiany, choć może nieco wyraźniejsze, niż w innych okolicach, nie osią- 
gają nawet stopnia zwykle spotykanego w porażeniu postępującem, zresztą 
zmiany w astrocytach zupełnie nie mają charakteru ogniskowego, a są 
rozlane w całej istocie białej tego płatu. Można więc przypuszczać, że 
tkanka glejowa tego płatu dlatego uległa tak ciężkim zmianom, ponieważ 
posiadała mniejszą wartościowość, czy to wrodzoną, czy też powstałą 
wskutek bezpośredniego zadziałania toksycznego. Możliwe również, że 
oba te momenty złożyły się na zmniejszenie się jej wartościowości. 
W każdym razie zmiany w niej, zbliżone do amebowatego przeistoczenia 
gleju wykazują zupełny zanik żywotności. Niezrozumiałe jest natomiast 
zogniskowanie się tych zmian właśnie w tkance glejowej tego jednego 
platu; Nie znamy jeszcze zupełnie architektoniki glejowej w korze, i jeżeli 
niektórzy autorowie według pól cytoarchitektonicznych dzielą korę mózgo- 
wą na odpowiedni szereg odrębnych narządów, to przecież nie mamy 
prawa tego czynić w stosunku do gleju, który uważamy za tkankę czyn- 
nościowo jednolitą, nie wykazującą takiego zróżniczkowania, jak tkanka 
nerwowa. Odpada więc obecnie ujęcie tych zmian w sensie patoklizy, 
zwłaszcza, że jak to już kilkakrotnie podkreślaliśmy, zmiany gleju 
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w tym płacie nie możemy uważać za stojące w związku ze zmianami 
w elementach nerwowych. Może być wreszcie, ze zmiany te są tro- 
ficznego pochodzenia w związku ze schorzeniem wegetatywnych jąder 
(i szlaków?) ściany Ill-ej komory w związku z dalej idącemi zmianami 
w tych jądrach po lewej stronie. W każdym razie żadne z tych przypu- 
szczeń nie wydaje nam się dostatecznym, ani dostatecznie uzasadnionym, 
i na zasadzie dotychczasowej wiedzy naszej o gleju nie możemy dać za- 
dawalniającego wyjaśnienia tych zmian. 

Czy te wyjątkowo ciężkie zmiany w płacie skroniowym stoją w ja- 
kimkolwiek związku z obrazem klinicznym? Gerstmann podkreślał wię- 
ksze nasilenie procesu paralitycznego w płacie skroniowym w przypad- 
kach leczonych zimnicą, i łączył je wprost z występowaniem stanów ha- 
lucynacyjno-paranoidalnych w przebiegu klinicznym. Briiisch także obser- 
wował podobne nasilenie procesu paralitycznego w płacie skroniowym 
i tłumaczył je większą odpornością płatu skroniowego na wpływ zimnicy 
Lehoczky natomiast zaprzecza istnieniu równoległości pomiędzy charakte- 
rem zmian w płacie skroniowym, a stanem halucynacyjno-paranoidalnym. 
W naszym przypadku takiej równoległości także trudno byłoby się do- 
patrzeć, gdyż występujące u chorej chwilami usposobienie zaczepne 2 uro- 
jeniami wielkościowymi, pretensjami i pewną może nieufnością do oto- 
czenia, zupełnie nie upoważnia nas ze względu na brak jakichkolwiek 
halucynacji i urojeń prześladowczych na łączenie go z tak ciężkiemi 
zmianami płatu skroniowego. Nie pozostaje nam wobec tego nic innego, 
jak uważać te skądinąd ciekawe i niezwykłe zmiany jako klinicznie nie 
wyjaśnione. 5 
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Tablica I. Fot. 1. Płat czołowy lewy. Zgrubienie opony. Van Gieson. Mikroplanar 
1: 4,5 = 35 mm. Pow. 20. Fot, 2. Praecentralis lewy. Bardzo nieliczne i drobne nacieki 
okołonaczyniowe; zatarta budowa kory. Nissl. Mikroplanar 1 : 4,5 = 35 mm. Pow. 20, 

Tablica II. Fot. 3. Płat czolowy lewy; Ill-a warstwa kory. Przekrój naczynia wło- 
sowatego z komórkami plazmatycznemi. Nissl. Ob. 8 mm., Ok. Homal I. Pow. 690. Fot. 4. 
Płat czołowy lewy; lll-a warstwa kory. Komórki Hortegi o kształcie pałeczkowym. Hortega. 
Ob. 16 mm., ok. Homal I. Pow. 265. 

Tablica III. Fot. 5. Jądra lewej ściany IIl-ej komory (n. tuberis). Zmiany w ko- 
mórkach nerwowych. Nissl. Ob. 16 mm, ok. Homal I. Pow. 340. Fot. 6. Lewa ściana 
IIl-ej komory. Zwyrodnienie otoczek myelinowych. Spielmeyer. Ob. 16 mm., ok. Homal I. 
Pow. 210. 

Tablica IV. Fot. 7. Płat skroniowy lewy. Glioza brzeżna. Cajal. Ob. 16 mm., ok. 
Homał I, Pow. 240. Fot. 8. Płat skroniowy lewy. Stłuszczenie komórek Hortegi w korze. 
Herxheimer. Ob, 16 mm, ok. Homal I, Pow. 265. 

Tablica V. Fot. 9, Płat skroniowy lewy. Stłuszczenie komórek glejowych w istocie 
białej, Herxheimer. Ob. 16. mm., ok, Homal I. Pow. 210. Fot. 10. Płat skroniowy lewy. 
Astrocyty w istocie białej. Nissl. Ob. 8 mm., ok. Homal I. Pow. 420. 
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TOWARZYSTWA LEKARSKIE. 


WARSZAWSKIE TOWARZYSTWO NEUROLOGICZNE. 


POSIEDZENIE Z DNIA 19 STYCZNIA 1929 R. (87-e). 


1. Jermulowicz. Polyneuritis z zespolem Hornera i objawami naczynio- 
ruchowymi. 


(Z Kliniki Neurolog. Uniw. Warszawskiego) Kierownik Prof. Dr. K. Orzechowski. 


U pacjenta, w wieku lat 21, wystąpiły, w pierwszych dniach września 1928 roku, 
wymioty, oraz silne bóle kłujące w nadbrzuszu, które trwały 3 dni, poczem chory przez 
tydzień czuł się dobrze. Po tygodniu nawrót tych samych objawów, po dalszych kilku 
dniach plamy czerwone i obrzęk na kończynach dolnych. Po 2 tyg.. objawy te stopniowo 
ustąpiły, lecz po kilku dniach, wystąpiły po raz trzeci obok krwawień z nosa. Przyjęty do 
Kliniki Wewn. przebywał tam, aż do 16 listopada ub. roku. Objawy wymienione po kilku- 
nastu dniach znacznie złagodniały, utrzymują się jednak, w słabym stopniu, do dnia dzi- 
siejszego. Z początku obserwowano w Klin. Wewn. plamy czerwone i krwotoczki skórne, 
a pod koniec pobytu w Klin. Wewn. pojawiły się silne bóle rwące w kończynach, zwł. 
w górnych, które obrzękły silnie, i wreszcie zupełny bezwład kończyn górnych. Do obja- 
wów tych, utrzymujących się do dnia dzisiejszego przyłączył się, podczas obserwacji w na- 
szej Klinice, wybitny zespół Hornera po stronie lewej. Ciepłota przez cały ten czas prze- 
kraczała 38,0, dopiero z końcem grudnia opadła do 37,0. 

Przedmiotowo stwierdziliśmy wybitne zmiany w nerkach, (początkowo 4%, ostatnio 
już tylko-0,15%, białka, b. liczne krwinki i wałeczki szkliste) i neuroretinitis albuminurica. 
W płucach i śródpiersiu—nic szczególnego. Granice serca nieco powiększone w całości, 
tony serca głuche. Tętno w okresie gorączkowym około 120, ostatnio 86, miarowe. Ciśnie- 
nie 140/95, Pierwsze badanie morfolośiczne krwi wykazało: ciałek czerwonych 4250000, 
Hb. 60, wsk. 0,8, c. b. 22000. Wzór neutrofilowy. Następne badania wykazują stałe zmniej- 
szanie się ilości ciałek białych do 10,000. Nakłucie lędzwiowe dwukrotnie nie wykazało 
najmniejszych odchyleń od normy. Badanie bakterjologiczne płynu m.-rdz. i krwi (posiewy) 
wypadły ujemnie, Wassermann w płynie i we krwi ujemny, 

W zakresie nn. czaszkowych stwierdza się lewostronny zespół Hornera, z zupe 
doniedawna, zniesieniem pocenia się lewej połowy twarzy i szyi, obecnie po zastrzykach 
pilokarpiny tylko zmniejszonem. Nadzwyczajna bolesność wszystkich pni nerwowych i kości, 
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w mniejszym stopniu mięśni i powłok skórnych. Brak sztywności karku, natomiast wybitny 
obustronny objaw Lasegue'a. 

Kończyny górne porażone, w całości silnie obrzękłe, najwybitniej jednak w okolicy 
stawów łokciowych. Dawniej obrzęk ich był jeszcze znaczniejszy. Chory nie może także 
unieść barków do góry, Z powodu porażeń mięśni szyi i łopatki, szyja wznosi się nad oko- 
licą ponadobojczykową pod kątem prawie prostym. Ruchy bierne obecnie znacznie upośle- 
dzone z powodu przykurczów stawowych: w łokciach zgięcie możliwe jest tylko do kąta 
prostego, ramiona można odwieść tylko nieznacznie. Zresztą stwierdza się wybitną hypo- 
tonje. Brak wszystkich odruchów. Wszystkie mięśnie łącznie z łopatkami znacznie zanikłe, 
Pobudliwość mechaniczna mięśni zniesiona, elektryczna wybitnie upośledzona. Badając 
prądem galwanicznym, uzyskuje się dopiero przy 30 MA. bardzo słabe leniwe skurcze mm. 
ramion, zaś przy 20 MA. mm. przedramion. Wybitna suchość, zanik i łuszczenie się skóry 
na obu KKG, najbardziej uderzająca na rękach i paznokciach. Kończyny dolne chory 
trzyma stale zgięte w stawach biodrowych i kolanowych. Są one wychudzone, lecz ich 
siła tylko nieco obniżona. Odruchy ś-o. obecne, prócz lewego Achillesa; odruchów spa- 
stycznych brak. Odruchy brzuszne i jądrowe zachowane. 

Bardzo żywy odruch pilomotoryczny, górny i dolny, występuje wszędzie, prócz na 
KKG, gdzie pojawia się tylko po stronie wewnętrznej prawego ramienia. Wszelkie rodzaje 
czucia powierzchownego i czucie głębokie zniesione na przedramionach i dłoniach. na 
ramionach znacznie upośledzone, zwł. na prawem. Pozatem na całej powierzchni ciała 
zarówno czucie powierzchowne, jak i głębokie, bez zmian. Oddawanie moczu było w ciągu 
choroby, przez krótki czas utrudnione, obecnie prawidłowe, tak samo i oddawanie stolca. 


Od 2 tygodni stan neurolog. zaczyna się poprawiać. Objaw Hornera jest nieco mniej 
wybitny, pojawiły się skurcze dowolne obu mięśni piersiowych i lekkie unoszenie barków. 
Bóle chorego, o charakterze rwącym i piekącym, na które tylko preparaty morfinowe poma- 
gały, a czasem acecolina, stały się znacznie słabsze. ۹ 

Rozpoznanie: polyneuro-radiculitis, o nieznanej zakaznej etjologji. Przemawiają za 
tnm: bóle, silna bolesność pni nerwowych, mięśni i skóry, zaburzenia czucia, o typie obwo- 
dowym, brak, obok odruchów na KKG, jednego Achillesa, wreszcie kolejny rozwój obja- 
wów neurologicznych. Znamienne ustosunkowanie się objawów w tym przypadku wyraża 
się przeważnem zajęciem KKG. 


Uderzającem powikłaniem są objawy wegetatywne, mianowicie: bardzo znaczne 
obrzęki całym KKG, zespół Hornera, z upośledzeniem pocenia się tejże strony, i uporczywe 
bóle kauzalgiczne, na które choremu pilokarpina mało pomagała, a znacznie więcej aceco- 
lina. Objawy te musimy odnieść do zespełu neurytycznego. przyjmując zajęcie tejże części 
korzonkowej nerwów dla górnych kończyn. Niema powodu uciekać się, dla wytłumaczenia 
tych objawów współczulnych, do rozpoznawania powikłania myelitycznego, w takim razie 
bowiem należałoby oczekiwać wybitniejszych zaburzeń w oddawaniu moczu, odcinkowych 
zmian czucia i objawów dysocjacji czucia. Ponieważ zaś wtedy musiałoby istnieć zajęcie 
istoty szarej rdzenia szyjnego co najmniej po D,, a prawdopodobnie nawet znacznie niżej, 
musiałby ulec przerwie odcinkowej odruch włosoruchowy, nietylko na KKG, lecz i na 
górnej części klatki piersiowej. Tak jednak nie jest, bo odruch włosoruchowy zaoszczędza 
u tego chorego jedynie obszary zaburzonego czucia, 


Dyskusja: Higier. Zwraca uwagę, że największą uwagę trzeba skierować na dzia- 
łanie serca. Często mimo, że objawy nerwowe ustępują, następuje śmierć właśnie ze strony 
serca zatrutego toksynami infekcji. 


Bregman. Ostatnio spotykał dość często nietypowe objawy polyneuritis. 
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2. Herman i Wolf. Przypadek powiększenia objętości prawej kończyny 
górnej prawdopodobnie na tle zaburzeń ośrodków współczulnych. 


(Z oddziału E. Flataua w Warszawie). 


Chory B. Z., 1. 33 krawiec przybył 26. XII, 28; od 10 tygodni osłabienie prawej 
k, g. W 2 tygodnie po osłabieniu obrzmiewanie tej k. oraz sinienie zwłaszcza w nocy, 
ustępujące rano po 2 godzinach pracy lub utrzymujące się dłużej, gdy nie pracował, 
W pracy kończyna ta słabnie. Od dzieciństwa migrena z wymiotami, poziewaniem. Jeden 
syn oraz rodzice chorego miewają bóle głowy. 


Objektywnie: narządy wewnętrzne bez zmiany. Roentgen klatki piersiowej i kręgo- 
słupą bez zmian. Nn. czaszkowe — prawidłowe. Kończyna górna prawa cieplejsza, różowo- 
fjoletowa o objętości większej, różnej, zależnej od pory dnia, mianowicie: różnica pomiędzy 
ramieniem pr. i lewem waha sie od 5'/, — 4 cm., pomiędzy przedramieniem pr. i lewem 
od 4 — 2 cm. przyczem cyfry większe dotyczą pomiarów rannych. Wybitne pocenie się, 
Tętnienie tętnic promieniowych obustronnie jednakowe. Ciśnienie krwi 140/90 obustronnie. 
Różnica temperatury pr. i lew. k. g. wynosi 0,3% na niekorzyść lewej; wodochłonność skóry 
na kończynie pr. zwolniona, mianowicie: bąbel znika po 18 minutach, gdy na lewej po 
4'/, min. Próba Danielopolu wykazuje normalne napięcie układu współczulnego przy nieco 
zmniejszonem napięciu układu parasympatycznego. Badanie cytologiczne krwi wykazuje 
różnicę w ilości czerwonych ciałek krwi z palców lew. i pr. dłoni, mianowicie: po pr. 
str. 5.890.000, po lew. 4.210.000. Odruch pilomotoryczny (A. Thomas) na pr. k. d. silniejszy 
niż na l. k, d. przy drażnieniu okolicy po za małżowiną uszną, przyczem po str. prawej 
odcina się wzdłuż łuku zebrowego, przy dłuższem drażnieniu zjawia się na prawem przed- 
ramieniu, ale w stopniu słabszym niż na lewem. Apokamnozy brak, Elektrycznie: Reakcji 
myastenicznej brak. Odruchy ścięgnowe, okostnowe, skórne bez zmian. 

Przypadek nie dotyczy obrzęku Quinkego, gdyż niema charakteru napadowego, ani 
obecnie, ani poprzednio, 

Nie jest z kategorji trophoedeme chronique Meige'a poniewar nie dotyczy sköry, 
lecz mięśni. 

Jest pochodzenia współczulnego. Zachowanię się odruchu A. Thomas dowodzi, że 
ognisko tkwi w rdzeniu. ; 

Omówienie odr. pilomotorycznego na k. d. pr. obok ostabienia na k. g. pr. dowo- 
dzi, byé moze, wyzwolenia sie tego odruchu ponizej ogniska chorobowego, 


3, Poncz. Przypadek nowotworu przysadki u chorej o bardzo niskim wzroście. 


(Z oddz. chorób nerwowych Dr. W. Bregmana w Szpitalu na Czystem). 


Chora lat 34, mężatka, od 6 lat zatrzymanie miesiączki, zanik popędu płciowego 
nadmierne tycie. W 3 lata później przemijająca pollakiuria i polyuria. Od 8 miesięcy osła- 
bienie wzroku i bóle głowy w okolicy czołowo-ciemieniowej. 2 zdrowych dzieci, 3 poro- 
nienia. Rodzice podobno byli niskiego wzrostu, starsza siostra również niskiego wzrostu, 
8 razy zachodziła w ctążę. 


Chora wzrostu karlego. Długość ciała — 133 ctm. Cera blada, tarczyca niemacalna. 
Tkanka tłuszczowa obficie rozwinięta. Czaszka bolesna na opuk w okolicy czołowej. Na 
dnie oczu — lekki zanik pr. n. wzrokowego. Vis-oc. s— 1/24, oc. d. — 1/60. Hemianopsia 
bitemporalis, W kkg i kkd brak zmian chorobowych. Ciśnienie krwi 90/50. Jajniki małe 
Gruczoły sutkowe słabo rozwinięte, pod pachami brak włosów, na mons Veneris uwłosie- 
nie b. skąpe. Rentgenogram czaszki: rozszerzenie dna siodła. Grzbiet i wyrostki pochyłe 
tylne zniszczone. 
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Rozpoznano guz przysadki mózgowej; pomimo rentgenoterapji wzrok pogarszal sie: 
obecnie chora na prawe oko nie widzi nic, a lewem liczy palce przed samem okiem. Na 
zabieg operacyjny nie zgodzita sie. 

Zatem chora dotknięta nowotworem przysadki posiada wyrażne cechy karłowatości 
(Nanosomia infantilis Paltauf'a). W rozwoju jej Dr. Bregman odróżnia 3 etapy: 

1) dziecko rozwijało się na skutek energji potencjalnej komórek, która powoduje 
wzrost organów i ciała do pewnej wysokości, 2) W II okresie zaznacza się niedomoga gru- 
czołów do! rewnych, w I-ej linji przedniego płata przysadki, które w warunkach normal- 
nych dają bodźce komórkom ustroju do dalszego wzrostu. Wynikiem jest zatrzymanie sie 
na karłowatym wzroście. Niedomoga jest sprawą rodzinną wzgl. dziedziczną. Z biegiem 
czasu niedomoga (zatrzymanie miesiączki i zanik popędu płciowego) wyraża się i pod in- 
nymi względami, 3) wreszcie 3-ci etap — jest okresem objawów nowotworu przysadki, 
który przedtem dobrotliwy (prawd. teratoma) przybrał cechy złośliwości i doprowadził do 
utraty wzroku. 


Dyskusja: 


Sterling. Uważa, że w przypadku tym mamy do czynienia z > 
Nie znajduje, aby przysadka w danej sprawie brała jaki udział. 


Bregman. Nie zgadza się, aby w przypadku tym można było doszukiwać się 
achondroplazji. 


4, Sterling. Przypadek pseudosklerozy u dziecka. 


Dziewczynka, obecnie 4-letnia, zachorowała jeszcze przed ukończeniem 2 lat. Sprawa 
rozpoczęła się niepostrzeżenie bez jakiejkolwiek przebytej uprzednio choroby mózgowej lub 
zakaźnej, od drżenia lewej kończyny górnej. Drżenie to. stopniowo potęgując się, ogarnęło 
w przeciągu kilku miesięcy również muskulaturę szyi i karku, następnie przeszło na prawą, 
kończynę górną — i wreszcie na tułów i w mniejszym stopniu na kończyny dolne, Równo- 
czećnie wystąpiły zuburzenia przedtem zupełnie normalnie rozwiniętej mowy, która stała 
się niewyrażna, nosowa i zamazana. W tym samym okresie również nastąpiło nie tylko 
zatrzymanie się, ale nawet znaczne cofnięcie się w rozwoju intelektualnym dotąd żywego 
pod względem umysłowym dziecka. W ostatnich 3 miesiącach wreszcie wystąpiły znaczne 
zaburzenia dotąd zupełnie normalnego chodzenia, a od kilku tygodni pacjentka zupełnie 
nie może chodzić bez podtrzymywania. Przy badaniu objektywnem objawem najbardziej 
rzucającym się w oczy jest drżenie głowy, kończyn górnych, tułowia i, w znacznie mniej- 
szym stopniu, kończyn dolnych. Drżenie to jest powolne, ma charakter rytmiczny i oscyla- 
cyjny i najwybitniejsze jest w mięśniach karku i szyi oraz w kończynach górnych, nieco 
słabsze w tułowiu, a najmniej intensywne w kończynach dolnych. W stanie zupełnego 
spokoju i przy zupełnem rozluźnieniu muskulatury jest ono zaledwie zaznaczone albo na- 
wet znika zupełnie, natomiast zwiększa się natychmiastowo przy ruchach dowolnych a na- 
wet przy impulsach inerwacyjnych, zaś przy wszelkich wzruszeniach pokazuje się w gwal- 
towny sposób, nabierając charakteru ruchów trzepotania się ptaka albo ruchów pływają- 
cej meduzy, do których przyrównywał je Sfrümpell, Mowa dziecka ma przydźwięk nieco 
nosowy i jest tak zamazana i niewyraźna, że z trudnością tylko udaje się zrozumieć po- 
jedyńce zniekształcone wyrazy, przyczem nigdy nie udaje się stwierdzić charakteru skan- 
dowanego. Naogół posiłkuje się ono bardzo ograniczonym zasobem wyrazów, co odpowiada 
znacznemu zaburzeniu wyobrazeniowerau i pojęciowemu dziecka, którego rozwój inteligen- 
cji uprzednio był zupełnie normalny. Chód dziewczynki wykazuje tak znaczne zaburzenia, 
że możliwy jest on tylko wtedy, jeżeli ją przytrzymywać za rączkę albo jeżeli opiera się 
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ona dwiema rękami o ścianę: wtedy widoczne jest, że chodzi ona chwiejnie z bardzo sze- 
roko rozstawionemi nogami przyczem tułów zapada ku tyłowi a kończyny dolne wykrę- 
cają się naprzód, Ten wybitnie asynergiczny charakter chodzenia zwiększa się znacznie przy 
najdrobniejszej emocji lub przy zaprzestaniu podtrzymywania dziecka choćby na krótką 
chwilę. Przy badaniu ruchów dowolnych w pozycji siedzącej lub leżącej nie stwierdza się 
nigdy właściwych niedowładów, natomiast od czasu do czasu daje się stwierdzić wyraźnie 
dystoniczny charakter ruchów dowolnych oraz szereg zjawisk natury amyostatycznej. Z obja- 
wów tych stale daje się stwierdzić przewaga siły statycznej nad kinetyczną (t. zw. objaw Dyleff) 
oraz opisany przez Westphala skurcz paradoksalny. Najciekawsze wszakże w przypadku 
niniejszym są te objawy z serji amyostatycznej, które występują okresowo i które nadają 
mu zupełnie swoiste piętno. Mianowicie bywają okresy, kiedy obie stopy dziecka nabie- 
rają układu szpotawo-końskiego, z którego zresztą z łatwością można je wyprowadzić, ale 
który potęguje się przy próbach chodzenia właśnie w tym okresie. W innych okresach 
natomiast, przy ruchach dowolnych w kończynach dolnych zwłaszcza dokonywanych z opo- 
rem, występuje nagle stężenie muskulatury ud i podudzi w grupach agonistycznych i anta- 
gonistycznych, któremu towarzyszy krzyżowanie kończyn dolnych w zupułnie analogicznej 
postaci jak to widzimy w diplegji cerebralnej lub w chorobie Littla. I te układy wszakże 
które również potęgują się znacznie pod wpływem emocji, dają się z łatwością przezwy- 
ciężyć w sposób bierny. Wobec ich charakteru wyraźnie okresowego, ich zależności od 
ruchów dowolnych, braku jakiegokolwiek istotnego niedowładu oraz cech zajęcia szlaków 
piramidowych (brak cech spastycznych i objawu Babińskiego) — należy wyłączyć ich po- 
chodzenie diplegiczne i traktować je jako ujawniający się w przebiegu pseudosklerozy 
dziecięcej zespół pseudo-Little'a natury wyłącznie dystonicznej — jako przejaw t. zw. ze- 
sztywnienia fiksacyjnego (Fixationsrigidität) w sensie Fórstera. W nerwach czaszkowych 
brak zmian. Reakcja źrenic żywa. Dno oczu normalne. Brak t. zw. pierścienia rogówkowego. 
Kaysera-Fleischera. Badanie narządów wewnętrznych stwierdziło zmniejszenie tępości wą- 


troby, czemu nie można przypisywać znaczenia rozstrzygajacego, 

Analizując przypadek niniejszy, autor wyłącza przedewszystkiem rozpoznanie wodo- 
głowia i nowotworu mózgu, specjalnie zaś móżdżku, które powodować mogą przejawy 
symptomatycznego Wilsonizmu—nie tylko ze względu na brak objawów wzmożonego ciśnie- 
nia śródczaszkowego, ale przedewszystkiem ze względu na sam charakter drżenia—wyjątkowo 
intensywny i postępujący. Ten właśnie postępujący charakter sprawy, wyjątkowe natężenie 
drżenia, zaburzenia mowy, upadek inteligencji łącznie z szeregiem zjawisk natury dysto- 
nicznej składają sie na niewątpliwy obraz pseudosklerozy, która wystąpiła tu w bardzo 
wcześnym wieku i która powikłana jest niektóremi objawami niezwykłemi. Są to przede- 
wszystkiem tak znaczne zaburzenia chodzenia, jakie w pseudosklerozie należą do wyjątko- 
wych i które wykazują charakter wyraźnie asynergiczny. Otóż jakkolwiek objawy móżdżkowe 
bywały niekiedy notowane w przebiegu pseudosklerozy (Bostroem, Rausch i Schilder, Hall, 
Saiz), czemu anatomicznie odpowiada dość częste zajęcie jądra zębatego w tej sprawie 
(Hósslin i Alzheimer, A. Westphal, Wimmer i inni), jednakże natężenie ich nigdy nie bywa 
tak znaczne jak u naszej małej pacjentki. To też pod tym względem przypadek niniejszy 
zbliża się do postaci klinicznej opisanej przez Hunta pod nazwą zespołu jądra zębatego, 
który składa się z dwu komponentów zasadniczych: drżenia i objawów móżdżkowych. 
Omawiając następnie drugą kategorje niezwykłych dla pseudosklerozy zjawisk a mianowi- 
cie okresowe stany stężenia i krzyżowania kończyn dolnych—autor wyłącza specjalny typ 
choroby Little'a, w których Cecylja Vogt stwierdziła zmiany w jądrach podstawowych ze 
względu na jego charakter stacjonarny oraz t. zw. pseudoskleroze spastyczną opisaną przez 
Jacoba, która zdarza się tylko w wieku starczym. Dlatego też objawów powyższych nie 
raktuje autor jako powikłania pseudosklerozy zjawiskami dipłegji mózgowej, lecz jako 
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zespół pseudolittlowski przynależny u chorej naszej integralnie do obrazu pseudosklerozy 
i wynikający wtórnie z procesu natury amyostatycznej i dystonicznej. 


5. Kuligowski. Hypothyreosis z rozsianemi zmianami neurologicznemi, 


(Z Kliniki Neurologicznej Uniw. Warsz. Kierownik: prof. dr. K. Orzechowski). 


Drukowane in extenso w oryginałach niniejszego zeszytu. 


Dyskusja: 

Zandowa. W podobnych wypadkach poprawa trwa tylko podczas podawania 
preparatów gruczołu tarczykowego. Jeśli podawanie przerwać, to wszystkie objawy wra- 
cają. W przypadku Zandowej, chory zupełnie siwy odzyskał naturalny kolor włosów po 
pewnym czasie używania thyreoidyny. 

Higier. Wyraża przypuszczenie, że jest to sprawa kiłowa. 


Sterling. Przytacza przypadek w którym podobny kurcz toniczny imitował tężec. 
Objawy móżdżkowe obserwował Sterling tylko u dzieci. 
Kuligowski. Dodaje, że podczas pobytu w klinice, chorej przybyło 10 kg. 


6. Neudingowa. Przypadek zapalenia wielonerwowego u chorego kiłowego. 


(Z oddz. chor. nerw. Szpit. na Czystem D-ra L. Bregmana). 


W, D., lat 38, dn. I. XII. 38 przy pracy doznał bólu krzyża. Następnego dnia mro- 
wienia, osłabienia stóp i dłoni, przestał pracować. Na 3-ci dzień chodził z trudnością, potem 
wystąpiło porażenie kkgd. Po tygodniu porażenie twarzy, zaburzenia łykania. Chrypka. 
Urynowanie utrudnione. Zaparcie stolca. Dwojenia nie było. Alkoholu nie nadużywał. Przed 
9 |. lues, otrzymał wtedy 2 dożylne wlewania. Żona w ciążę nie zachodziła. 

Klinicznie stwierdzono porażenie obwodowe prawego n. twarzowego, niedowład kkg. 
we wszystkich odcinkach, najbardziej w pasie barkowym. Obustr. ataksya przy próbie 
palec-nos. Odr. ścięgnowe i okostnowe kkg. prawe—b. słabe, lewe—żywsze. Sklepienie obu 
stóp wysokie, szczególnie prawej. Prkd. podnosi en masse minimalnie, w kolanie nieco 
zgina; Ikd—podnosi minimalnie tylko w st. biodrowym. Stopą i palcami ruchy obustr. znie- 
sione. Pnie nerwowe i mięśnie kkg. d. bolesne, Drgan włókienkowych brak. Odr. skórne 
i sciegniste obustr. zniesione. Zaburzenia czucia wszystkich rodzai na kkg. d. o typie 
obwodowym. Płyn m. rdzen. wykazał brak pleocytozy, białka 0,75% NA---- Odczyn 
Lange'go ujemny. Wassermann ze krwi i płynu m. rdzen. wybitnie dodatni, W moczu nie 
patolog. Badanie elektryczne odczynu zwyrodnienia nie wykazało, natomiast zmniejszoną 
pobudliwość elektryczną na prąd farad. i galwaniczny. W kkg. zmian elektrycznych brak. 

Na zasadzie powyższego u chorego rozpoznaliśmy sprawę zapalną wielonerwową, 
na co wskazują: początkowe bóle, parestezye, bolesność pni nerwów i mięśni. Porażenie, 
które w kkd. ma charakter obwodowy. Zniesienie odruchów w kkd., zmniejszenie ich 
w jednej kg. Zaburzenia czucia o typie obwodowym. 

Na szczególną uwagę zasługuje, ze porażenie nie ograniczyło się do kk., lecz objęło 
także niektóre nn. czaszkowe, zwłaszcza nn. opuszkowe (zaburzenia łykania, chrypka), 
i twarzowe, szczeg. prawy. Zajęte są również w wysokim stopniu mięśnie tułowia, chory 
nie może usiąć ani obrócić się w pozycji poziomej, Zaburzenia urynowania i stolca wska- 
zują, że, prawdopodobnie, prócz nerwów, zaatakowany jest także rdzeń (myeloneuritis). 
W tym samym sensie świadczą pewne cechy porażenia, zwł. w kkg.—przewaga porażenia 
w odcinkach bliższych ciała. 

Nie mniej ważny jest wynik badania płynu m-rdzeń. Znaczne zwiększenie zawar- 
tości białka przy braku plescytozy czyli obraz rozszczepienia białkowo-komórkowego. 
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Okoliczność ta dowodzi, że działanie czynnika etjologicznego nie ogranicza się do nn. obwo- 
dowych. Co się tyczy etjologji to chory przebył kiłę, a Wassermann dodatni we krwi i płynie 
m-rdzen. wskazują, że sprawa kiłowa w ustroju chorego ma cechy sprawy czynnej. Sprawa 
zaś obecna w układzie nerwowym, jak wiemy, powstać może na tle etjologji najróżno- 
rodniejszej, a zwł. w następstwie otrucia, jeszcze częściej różnych spraw zakaźnych. W da- 
nym wypadku nie mamy żadnych danych dla otrucia, ani jakiejkolwiek choroby zakaznej 
prócz kiły. 

Należy podkreślić b. dużą poprawę, jaka zaszła w stanie chorego od czasu wstąpie- 
nia na oddział, 

Poprawa dotyczy ruchów kk., parestezyi, zaburzeń przy urynowaniu, zaburzeń łyka- 
nia i porażenia krtani. Tak duża poprawa, w przypadku b. ciężkim i przy zastosowaniu 
energicznego leczenia swoistego, czyni związek etjologiczny pomiędzy przebytą kiłą a obec- 
nem cierpieniem b. prawdopodobny. 


Dyskusja: 

Bregman. Tylko ex juvantibus można w tej sprawie powiedzieć, jaki jest stosu- 
nek kiły do zapalenia nerwów. 

Biro. Podkreśla analogję, jaka panuje między zapaleniem wielonerwowem po cho- 
robach infekcyjnych i po kile. 

Bychowski. Zapytuje o tło anatomiczne tej sprawy. 

Bregman. Trudno przypuścić, aby ta sprawa rozwijała się jako perineuritis. Prę- 
dzej trzeba myśleć o procesie, toczącym się w parenchymie. 


7, Herman iPinczewski. Przypadek mięsaka kości krzyżowej, leczony 
pomyślnie promieniami Roentgena. 


(Oddział chorób nerwowych w szpitalu na Czystem w Warszawie. Ordynator 
Dr. E. Flatau). 

Chory M. B. 1. 27 przybył na oddział 12.VII.28. Od stycznia 28 r, bóle w kk. począt- 
kowo w lewej, następnie w prawej, wzdłuż nn, kulszowych oraz w okolicy kości krzyżo- 
wej. Od maja 1928 stale leży w pozycji na brzuchu, w każdej innej pozycji oraz przy 
ruchach—silne bóle. Mocz i stolec prawidłowo oddaje, od 5 miesięcy brak erekcji. 

Przedmiotowo: Narządy wewnętrzne—bez zmian, n. czaszkowe, kk. g.—bez zmian. 
KK. dolne pod względem ruchów, siły mięśniowej, napięcia mięśniowego, czucia—bez zmian, 
tylko ruch grzbietowy prawej stopy osłabiony. Odr. Per. Tr. Abd. Cr. — zachowane. PR. 
nieco osłabione, AR— O z obu stron, Podeszwowe —arefleksja, Rossolimo, Mendel-Bechte- 
rew — O. 2 

Kręgosłup bez zmian, miejscowy obrzęk w okolicy kości krzyżowej. Bolesność na 
ucisk kości krzyżowej, pośladków, oraz nn. kulszowych. Przy ucisku na kość krzyżową — 
ból w odbycie. Lasègue — bybitny z obu stron. Chory wciąż leży na brzuchu; w każdej 
innej pozycji oraz przy ruchach silny ból w pośladkach, oraz wzdłuż nn. kulszowych. 

Wa—we krwi i w płynie —; Badanie elektryczne — zmiany ilościowe w mm. kk. dol- 
nych. Roentgen — zniszczenie kości krzyżowej; Pl. między VLiy — VLy — płyn bezbarwny, 


komórek O, NA + +, miedy VLyr = VLqy; płyn bezbarwny, komórek — O, białko 0,250/,, 


NA — 1. Ciśnienie 180, Quekenstedt—ujemny (podniosło się do 350, opadło 180), po wy- 
puszczeniu 7 cm. sześć. płynu — ciśnienie 100. PL między VL; — VLq : płyn bezbarwny, 


3 limfocyty, NA +, białko — 0,25 loo: Zdjęcie lipjodolowe: lipjodol, wstrzyknięty między 


VL, = VE; zatrzymał się w całości na poziomie. 
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Chory otrzymał cztery serje naświetlań promieniami X: I. 11, VIII—23. VIII, 
I. 21. IX—1. X, III 26, X—1.XI, IV. 7. XII—20. XII. okolicy lędźwiowo - krzyżowej 
kręgosłupa. Po trzeciej serji czuł się znacznie lepiej, w końcu grudnia po czwartej serji 
chodził już sam dość sprawnie o lasce, mógł leżeć w każdej pozycji, bóle bardzo znacznie 
zmalały. 


U chorego dokonano 4 punkcje aspiracyjne kości krzyżowej. Pierwsza punkcja — 
17/X — w preparacie znaleziono liczne gniazda komórek mięsakowatych z komórkami 
olbrzymiemi, druga punkcja — 27|XII — w preparacie pojedyńcze, gorzej barwiące się, 
komórki mięsakowate oraz komórki olbrzymie, czwarta punkcja 15. 2, 29, w preparacie 
tylko krwinki oraz barwik krwi. 

18.1.29. zdjęcie Roentgena wykazało ponowne wapnienie kości krzyżowej w postaci 
mostów, łączących kości biodrowe. 

Przypadek ten zasługuje na uwagę ze względu na znaczną poprawę po naświe- 
tlaniu mięsaka kości krzyżowej promieniami X. Poprawa ta przejawia się 1) w ustąpieniu 
dolegliwości podmiotowych, 2) w procesach regresywnych w tk. nowotworowej, oraz 3) w re- 
kalcyfikacji kości krzyżowej. 

Dyskusja: 

Flatau. W danym przypadku mieliśmy wpływ promieni X na same komórki nowo- 
tworowe. Ostatnio, autorzy, którzy dawniej nie uznawali wpływu promieni Roentgena na 
komórki nowotworu, obecnie w większości zmienili zdanie. W drugim punktacie znalezliśmy 
już nie masy nowotworowe, a rozproszone komórki olbrzymie, a w 3-m punktacie nie było 
już ani jednej komórki nowotworu. Nadal trzeba jeszcze kontrolować za pomocą punkcji. 
Flatau obserwował przypadek, w którym u chorego nastąpiło już zniszczenie kości. Po ope- 
racji i naświetlaniu pacjent żył jeszcze 15-cie lat, Wogóle zaś trzeba częściej posługiwać 
się punkcją aspiracyjną. E 

10. Turyn. O odmianie objawu Laségue'a, (brak streszczenia). 


POSIEDZENIE ZWYCZAJNE (88-me). POSWIECONE ANATOMJI PATOLOGICZNEJ. 


1, Arendi Z. Messing. Medulloblastoma, wychodzace z dna IV komory 
i ściany wewnętrznej uchyłków bocznych. Medulloblastomatosis opon rdzeniowych. 


(Z kliniki neurologicznej prof. Orzechowskiego). Ukaże się in extenso w Lekarzu 
Wojskowym. 


2. J. Mackiewicz. Przypadek medulloblastomatu móżdżku z przerzutami do 
rdzenla i półkul mózgowych. 


(Z oddziału Dr. Flataua w Szpitalu na Czystem). 

Przypadek ten dotyczy chorego 24 l., który po 4 tygodniowym bólu głowy przybył 
na oddział, gdzie stwierdzono prócz bólu głowy: wymioty, obustronną zastoinę na dnie 
oczu, chwiejny chód móżdżkowy. Po 2 serjach naświetlań, w odstępach 6-tygodniowych, 
wszystkie objawy subjektywne i objektywne znikły zupełnie. Chory był nadal naświetlany 
(dalsze 4 serje). W ósmym miesiącu od początku choroby, w ciągu kilku dni, rozwinęła 
się paraplegja kk. dd, z zaburzeniami czucia od D, ku dołowi, płyn ksantochromiczny. 
Lipiodol górny zatrzymał się na poziomie D,. Po pewnym czasie wystąpiły bóle w kk. gg. 
Objawy zastoinowe na dnie oczu znów stopniowo rozwijać się zaczęły. W 13 miesięcy, 
licząc od początku choroby—exitus letalis. Badanie pośmiertne: znacznych rozmiarów guz 
istoty białej móżdżku, tuż nad pokrywą komory IV, olbrzymia zmiana nowotworowa mię- 
kich opon mózgowych rdzenia kręgowego na całej rozciągłości, począwszy od górnych 
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odcinków szyjnych. Nowotwör w wielu miejscach przerastal wieksza czesé poprzecznego 
przekroju rdzenia. W płatach czołowych i skroniowych znaczna liczba pojedyńczych guzi- 
ków, tkwiących w istocie szarej i spojonych z oponą miękką. Badanie drobnowidowe 
wykazało budowę medulloblastomatu z nielicznemi włóknami glejowemi; podścieliska łączno- 
tkankowego w guzie móżdżku prawie wcale-nie było, unaczynienie b. skąpe. Nowotwór 
składał się z komórek małych, okrągłych, ciemnych, wśród których widać było b. wiele 
figur mitotycznych, oraz z komórek większych, owalnych lub wydłużonych, wśród których 
mitoz niemal zupełnie nie było. Budowa przerzutów była odmienna, ponieważ stwierdzono 
w bardzo dużej ilości podścielisko łącznotkankowe, natomiast włókien glejowych zupełnie 
nie znaleziono, Oprócz głównej masy nowotworowej móżdżku—miękkiej—na obwodzie znaj- 
dował się pas dość szeroki bardzo twardej tkanki również nowotworowej, lecz o budowie 
zupełnie odmiennej: podścielisko składało się z olbrzymiej ilości włókien glejowych, uło- 
żonych w siatkę, pośród której były rozrzucone dość skąpo poszczególne komórki nowo- 
tworowe, Guz budową swą zupełnie przypominał asfrocytoma fibrillare. Naczynia były 
znacznie zmienione—endarteriitis obliterans—oraz w b dużej ilości były rozrzucone drobne 
21081 wapienne. Referent nie wyklucza możliwości, ze to włókniste przeistoczenie guza 
na obwodzie nastąpiło pod wpływem energicznego leczenia promieniami Roentgena. 

Zasługuje na uwagę fakt, że referent znalazł, w zmienionej nowotworowo oponie 
miękkiej móżdżku, cały szereg naczyń, zarówno tętnic, jak żył. wypełnionych komórkami 
nowotworowemi tak, że proces metastatyczny mógł się odbywać w danym przypadku drogą 
krwiobiegu, co w glejakach dotychczas jeszcze nie zostało stwierdzone, 


Dyskusja. 

Higier. Podaje, że dawniej zaliczano te nowotwory do glioma. Co zaś się tyczy 
działania promieni Roentgena, to uważa, że promienie X nie działają na same komórki 
nowotworowe, ale, że działanie jest ogólne, analogicznie do działania związków jodu lub 
rtęci. Szybka poprawa stanu chorego po naświetlaniu przemawia raczej za zmniejszeniem 
się wodogłowia, guz zaś pozostaje. 

Goldflam. Kol. Messing przypisuje zniknięcie odruchów rdzeniowych, przerzu- 
tom do rdzenia, a przecież często mamy brak tych odruchów na skutek zwiększonego 
ciśnienia śródczaszkowego, jak naprzykład przy meningitis tbc. 

Orzechowski. Zastanawia się, jaką droga szerzyły się przerzuty. Nie jest to 
łatwa sprawa dla rozstrzygnięcia. Obserwował przypadek, w którym drogą dla przerzutów 
był płyn mózgowo-rdzeniowy. Guz pierwotny w tym przypadku był bardzo mały i daleko 
mniejszy od guza macierzystego, którego siedliskiem był płat czołowy. 

Bregman. W odpowiedzi Higierowi co do działania promieni X na komórki 
nowotworowe, podaje, że jest dowiedzione niszczące działanie promieni Roentsena na młode 
komórki. Są jednak badacze, którzy uważają, że Roentgen powoduje też rozsianie się nowotworu. 

Messing. Medulloblastoma nie jest zwykłym glejakiem, ale właśnie tym, który 
daje przerzuty, co zostało ostatnio stwierdzone. 

Mackiewicz. W danym przypadku nie są znane siedliska przerzutów, gdyż nie 
było ogólnej autopsji. Co zaś do drobnowidowej budowy przerzutów, to różniły się te 
guzy od guza macierzystego zwiększoną ilością tkanki łącznej, 


3. Arend i Messing. Pierwotny mięsak opon miękkich rdzenia. 


(Z kliniki neurologicznej prof. K. Orzechowskiego). 
U 18-letniego chłopca w przeciągu tygodnia wystąpiły objawy całkowitego poprzecz- 
nego przecięcia rdzenia kręgowego na wysokcéci D2. Ponadto stwierdzono sztywność karku, 


220 Posiedzenia naukowe Warsz, Tow. Neurolog. 


nierówność źrenic, niedowład dolnej gałązki prawego nerwu twarzowego, niedowład zgi- 
naczy nadgarstka i mięśni małych dłoni prawej, porażenie mięśni klatki piersiowej i brzucha, 
a później zaniki mięśni międzyżebrowych. 

Kilkakrotne nakłucia lędźwiowe zawsze dawały płyn krwawo-brunatny, to czeko- 
ladowy, z cytol.-chem. rozszczepieniem. W czwartym tygodniu choroby bóle korzonkowe 
w obu górnych kończynach i niedowład lewej ręki. Śmierć w piątym tygodniu choroby. 

Badanie pośmiertne wykazało, obok guza śródrdzeniowego w okolicy piersiowej gór- 
nej i szyjnej dolnej, guz wielkości orzecha wlosliego w kuli bladej, wielkości grochu 
w zbiorniku chiazmatycznym, rozlany nowotworowy naciek w oponach miękkich rdzenia 
kręgowego, w słabym stopniu w oponach móżdżka, opuszki i mostu. Na tylnej powierzchni 
rdzenia, w oponach, skąpe masy krwawe na sklepistości mózgu, zwłaszcza w okolicy tylnej 
czołowej, wybitna arachnitis chronica. 

Wszystkie guzy mają budowę miesaka wrzecionowato-komórkowego, guz w pallidum 
wykazuje miejscami wybitną organizację tkankołącznową, fibroblastyczną. 

Prawdopodobnie pierwotnym guzem jest guzek w zbiorniku chiazmatycznym, skąd per 
continuitatem powstał guz w kuli bladej, a drogą płynu m.-rdzen. nowotwory opon móżdż- 
kowo-opuszkowych i rdzeniowych. Guz rdzeniowy powstał wtórnie z nowotworu opon. Guz 
ten doszczętnie zniszczył rdzeń. Za tem, że guzy mózgowe są starszej daty, przemawia większe 
nasilenie w tych guzach zmian wstecznych i reparacyjnych, na które wszak trzeba wię- 
cej czasu, 

Rdzeń broni się przed inwazją nowotworową bujaniem komórek Hortegi, w brzeżnej 
warstwie glejowej, dopóki nowotwór jej nie uszkodził, Krwawienia pajęczynówki pocho- 
dziły prawdopodobnie z przezartego większego naczynia ogona końskiego, którego nie udało 
się odkryć, bo naogół zmiany naczyniowe były niewielkie. 


4, Zandowa. Oliwki opuszkowe w stanach patologicznycn. 


5 Poncz. Nowotwór zraza czołowego, który dochodzi do ciała modzelowa- 
tego, wywierając ucisk. 


(Z oddz. Chor. Nerw. D-ra Bregmana w Szpita.u na Czystem). 


Chora K, F., lat 52, od 3 tyg. uskarża się na uporczywe bóle głowy. Kilkakrotnie 
wymiotowała. Przy chodzeniu zatacza się. Od 2 tyg. stale leży w łóżku. 

Przedmiotowo: Nieznaczna sztywność karku. Opukowa bolesność czaszki po stronie 
lewej w okolicy czołowej i czołowo-ciemieniowej. Źrenice na światło oddziaływują prawi- 
dłowo. Brak oczoplasu. Odruchy spojówkowe i rogöwkowe zachowane. Obustronnie tarcza 
zastoinowa. Lekkie wygładzenie pr. fałdu nosowo-wargowego. Nieznaczne upośledzenie 
ruchów w pkg we wszystkich odcinkach, W pkd. daleko posunięty niedowład, w mniejszym 
stopniu w lkd. Odruchy Sciegnowe w kkd. żywe. Babiński zaznaczony w pkd. Odruchy 
brzuszne obustronnie zniesione. Brak zaburzeń czucia. Brak apraksji, agnozji, afazji i ataksji 
w kk. Nie może sama siadać, ani chodzić. Podtrzymywana z obu stron, stąpa z wyprosto- 
wanemi kkd, wykazując tendencję padania ku tyłowi. Torpor cerebri. Skłonność do mędrko. 
wania, nie zdaje sobie sprawy z sytuacji. 

Rentgenogram czaszki—b. z. Mocz—b. z. Wassermann we krwi i pł. m-rdz, ujemny, 
Po Rtg-terapji czaszki stan chorej pogorszył się. W kkd wystąpił całkowity niedowład. 
Rozpoznano guz mózgu. Nie bacząc na lekką sztywność karku oraz chód ataktyczny, nale- 
żało wyłączyć guz móżdżku, wobec braku ataksji w kk, oczopląsu i zmian ze strony nn. 
czaszkowych. Ze względu na typ porażenia—porażenie połowicze z przewagą porażenia 
kd i porażenie kd strony przeciwnej—Dr. Bregman na podstawie analogicznego obserwo- 
wanego przez siebie przypadku w r. 1909 i odnośnej kazuistyki, wypowiedział przypuszcze- 
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nie zajęcia ciała modzelowatego, dla której to lokalizacji ten zespół objawów jest naj- 
bardziej charakterystyczny. . Z innych objawów należy podnieść jeszcze zaburzenia psy- 
chiczne, które wraz złataksją nasuwały przypuszczenie lokalizacji w zrazie czołowym, czemu 
sprzeciwiały się rozległe porażenia. W grudniu 1928 r. dokonano trepanacji dekompresyjnej 
podskroniowej (Dr, Sołowiejczyk). W 6 dni później chora zmarła wskutek zachłystowego 
zapalenia płuc. Oględziny pośmiertne częściowo potwierdziły nasze przypuszczenie: wyka- 
zały ono bowiem guz w zrazie czołowym lewym w brzusznej jego części, dochodzący do 
ciała modzelowatego i uciskający go, tak, iż przekrój ciała modzelowatego jest jakby zwę- 
żony i uniesiony ku górze. Guz o kształcie jaja (glejak z obfita ilością tkanki łącznej) 
uwypukla się na powierzchni przyśrodkowej półkuli mózgowej. 

Dyskusja: : 

Higier. Podkreśla trudności rozpoznawcze w danym przypadku. Charakterystycz- 
nem jest występowanie nieregularne triplegji, brak objawów ogólnouciskowych oraz objawy 
psychiczne. 

Goldflam. Zapytuje, czy były w danym przypadku objawy ze strony dróg pira- 
midowych oraz zaznacza, że objaw Rossolimo występuje w przypadkach, w których uszko- 
dzone sę wypukłe zawoje zwojów czołowych. 

Orzechowski. Zapytuje, jak objaśnić ubustronność objawów. 

Bregman. Uważa wystąpienie triplegji za objaw bardzo charakterystyczny dla 
ciała modzelowatego. Objawy apraksji nie są w danym wypadku konieczne. Wynik bada- 
nia pośmiertnego nie potwierdził przypuszczanego siedliska nowotworu, ale obrzęk około- 
nowotworowy był tak obszerny, że powodował objawy ze strony ciała modzelowatego. Co 
się tyczy objawów ze strony/drôg piramidowych, to były one początkowo jedno, a następnie 
obustronne. 


6 Pieńkowski. Zapalenie mózgu z wodogłowiem u dziecka z objawami 
odmóżdżenia. (brak streszczenia), 


7, ZandowaiJ. Mackiewicz: Przypadek plexoma malignum splotu naczy- 
niastego. : 


(Z pracowni neurobiotogicznej przy Warszawskiem Tow. Naukowem. Kierownik 
E. Flatau). 


Przypadek dotyczył 14-letniego chłopca, u którego rozpoznano klinicznie guz móżdżku. 
Historja choroby brzmi, jak następuje: 2 — 3 miesiące przed śmiercią chory spadł z wozu. 
Po kilku tygodniach wystąpiły silne bóle głowy z wymiotami; na 2 tygodnie przed śmiercią 
zaburzenie chodu w postaci chwiania się; po tygodniu—napad utraty przytomności z tonicz- 
nemi prężeniami ciała. Objektywnie: oczopląs, zez zbieżny w prawej gałce ocznej. ogra- 
niczenie wejrzenia ku górze, zanik tarcz nn. wzrokowych, odruchy éciegniste w kk. dd. 
zniesione; po stronie lewej Babinski--, Asymetrja. W płynie m. rdz.—umiarkowana ple- 
ocytoza. Zmarł nagle po 4 dniach pobytu w szpitalu. Na sekcji stwierdzono, iż komory 
mózgowe są całkowicie wypełnione splotami. W odrębie komory III splot wrastał w tkankę 
nerwową; na podstawie mózgu przedostał się poprzez szparę Bichat'a na dolną powie- 
rzchnię płatu potylicznego. 

Makroskopowo splot przypominał normalny narząd nadmiernie przerośnięty. Mikro- 
skopowo stwierdza się, że cały splot jest nowotworowo zmieniony. Nowotwór składa się 
z dość dużych komórek o typie nabłonkowatych, komórki te są skupione w niekształtne 
grupy, albo-też tworzą podłużne smugi; często skupiaią się one w postaci otoczek dookoła 
naczyń, niekiedy, oprócz komórek nowotworowych, widać dokoła naczyń nacieczenia 
drobnokomórkowe. 
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Przy znacznem powiększeniu, komórki nowotworowe przedstawiają sie, jako twory 
dość dużych rozmiarów, kształtu owalnego lub wielokątnego, z dużem, jasnem, pęcherzy- 
kowatem jądrem, otoczonem dość równomiernie znaczną ilością zarodzi. 

W móżdżku widać dość duży guzik nowotworowy wielkości orzecha włoskiego, 
tkwiący głęboko w tkance nerwowej, zupełnie ostro odgraniczony. W oponie miękkiej, na 
znacznej rozciągłości—dość dużych rozmiarów krwotok; tenże, sądząc z obecności hematoma- 
krofagów i dużej ilości barwnika rozmaitego zabarwienia, nastąpił prawdopodobnie na 
kilka dni przed śmiercią. W valvula Tarini prawie symetrycznie widać 2 guziki nowo- 
tworowe. Opona miękka rdzenia przedłużonego w niektórych miejscach wykazuje nacie- 
czenia poszczególnemi komórkami nowotworowemi. Wewnątrz światła tętnicy, leżącej 
w oponie miękkiej rdzenia przedłużonego, widać kilkanaście komórek nowotworowych. 
Stosunek nowotworu do wyściółki i tkanki nerwowej określić można w sposób następujący: 
są miejsca, gdzie wyściółka jest zupełnie dobrze zachowana, lecz w miarę tego, jak zbli- 
żamy się do okolicy, sąsiadującej z nowotworem splotu, przerywa się ona. Miejsca, po- 
zbawione komórek wyściółkowych, odznaczają się znacznem bujaniem gleju podwyściółko- 
wego. Jeszcze bliżej nowotworu wyściółka znika zupełnie, Poszczególne komórki nowo- 
tworowe przenikają tutaj wgłąb tkanki mózgowej, obrzękłej i rozluźnionej, Nierzadko 
w tkance tej widzimy nacieńczenia drobnokomórkowe dookoła naczyń bez komórek nowo- 


tworowych. 
Referenci proponują nazwać ten wyjątkowo złośliwy guz, pochodzący z nabłonka 
splotu naczyniastego — plexoma malignum. 


POSIEDZENIE ZWYCZAJNE Z DNIA 16 LUTEGO 1929 R. (89-e). 


1. Stepieñ. Meningopathia leucaemica caudae equinae. 


Przypadek dotyczy mezczyzny 53-letniego, którego choroba zaczela sie przed 3—4 
miesiącami powiększeniem gruczołów chłonnych w pachwinach. Od 3 tygodni datują sie 
bóle w krzyżu, w pachwinach i wzdłuż tylnej powierzchni kkd. W stanie chorego stwier- 
dza się: powiększenie wszystkich gruczołów chłonnych, zwłaszcza pachwinowych, mierne 
powiększenie wątroby i śledziony. Badanie morfologiczne krwi wykazuje pomnozenie 
ilości białych ciałek (156.000 w mm‘) i to wyłącznie limfocytów (96%), innych elementów 
jak myelocyty, erytroblasty, limfoblasty nie stwierdzono. Pod względem neurologicznym 
objawy zacieśniają sie do kkd.: hypotonja sciegna rzepkowego l., odruch k, pr. i Ach pr. 
zachowane, lecz słabe, k. 1. i Ach pr. zniesione, odr. kontralateralny w przywodzicielach 
pr., nieznaczne hypalgesia na tylnej powierzchni |. uda i pr. pośladka, brak porażeń i pa- 
tologicznych objawów spastycznych, słaby Kernig. Kręgosłup: brak lordozy oraz wybitne 
usztywnienie lędźwiowej i dolńej grzbietowej części. Na zdjęciu rentgenowskiem krag L, 
w prawej połowie spłaszczony, powyżej niego na przestrzeni 2 kręgów cienie z obu stron, 
podobnie jak w ropniach opadowych, jednak brak zmian charakterystycznych dla spon- 
dylitis tbc (przestrzenie międzykręgowe zachowane, zmieniony co do kształtu krąg daje 
prawidłowy cień konturowy, odpowiednio do cieniów przykręgosłupowych wymacuje się 
pod narkozą w brzuchu twardawe guzy). Punkcja lędźwiowa wykonana 16. I. 29 r. wy- 
kazuje ciśnienie płynu małe, które nie podnosi się przy próbie Queckenstäta, płyn 
mózgordzeniowy, barwy bursztynowej, daje wybitny odczyn NA, zawiera 1,8°|, białka i 200/3 
w mm? ciałek białych, niemal wyłącznie limfocytów. Odma rdzeniowa stwierdziła zacho- 
wanie drożności przestrzeni podpajęczynówkowej. Po naświetlaniach rentgenowskich gru- 
czołów i inj. arszenikowych stan ogólny chorego obecnie poprawia się, gruczoły pachwi- 
nowe i pachowe uległy zmniejszeniu, jednak bóle w kkd. nadal utrzymują się, choć w sto- 
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pniu nieco mniejszym, a obraz krwi wykazuje nawet zwiększenie ilości b. c. (200.000 
w mm‘). Powtórne nakłucie lędźwiowe wykazuje brak xantochromji w płynie m-rdz, Quec- 
kenstádt prawidłowy, lećz ilość ciałek zwiększona )5243(, Zatem pomnożenie ilości ciałek 
idzie w parze z pogorszeniem obrazu cytologicznego krwi, W przypadku tym mamy prze- 
wlekłą białaczkę limfatyczną, za czem przemawia powiększenie gruczołów chłonnych, śle- 
dziony, wątroby oraz pomnozenie ilości b. c. we krwi i to wyłącznie limfocytów. Przy- 
padek ten zasługuje na wyróżnienie z powodu powikłania ze strony układu nerwowego. 
Wyżej wymienione objawy neurologiczne wskazują na ucisk ogona końskiego przez limfo- 
mat, wychodzący z gruczołów pozaotrzewnowych, które dają cień jakby ropnia opadowego 
po obu stronach dolnych kręgów grzbietowych, przerastajacy części trzonu lędźwiowego I 
i rozwijający się w przestrzeni pozatwardówkowej. Widocznie, poprzez otwory między- 
kręgowe, nacieki limfemiczne przedostały się do przestrzeni podpajęczynówkowej tejże 
okolicy, czem się tłómaczy obraz cytologiczny w cieczy m-rdz. 

W literaturze opisywano przy leukemji nerwobóle, wywołane uciskiem powiększo- 
nych gruczołów chłonnych na pnie nerwowe, polyneuritis, objawy krwotoków w różnych 
częściach układu nerwowego, zespoły rdzeniowe toksyczne, identyczne z myelitis funicularis, 
zespoły uciskowe w następstwie guzów leukemicznych, rozwijających się poza twardówką. 
Przypadki takie, jak nasz z leukemicznym obrazem płynu m-rdz. należą do zupełnie wy- 
jatkowych. 

Dyskusja: 

Orzechowski. Cienie, które widzimy na rentgenogramie w tym przypadku, po- 
chodzą od chorobowo zmienionych gruczołów chłonnych. Podobny obraz kręgosłupa może 
dawać gruźlica. Twory te dają się wymacać w głębokiej narkozie, 


2. Krakowski. Zapalenie wielonerwowe w następstwie duru brzusznego 
(Z oddziału chor. nerw. w Szpitalu na Czystem. Ord. Dr. Bregman). 


Chora 1. 22 zachorowała we wrześniu r. ub. Przebieg kliniczny i próby bakterjolo- 
giczno-chemiczne ustaliły rozpoznanie duru brzusznego. W końcu trzeciego tygodnia typ 
stałej gorączki zmienia się na tvp intermittujący o dużych wahaniach dziennej ciepłoty do 
4—5°C. Rownocześnie stwierdzono zapalenie miedniczek nerkowych, zapalenie zrazikowe 
dolnego płata l. płuca, następnie głuchotę oraz osłabienie mięśnia sercowego. Do powyż- 
szych powikłań przyłączają się bóle i osłabienie kkd. Powyższe powikłania trwały przez 
kilka tygodni, poczem zapalenie miedniczek cofnęło się, zapalenie płuc ustąpiło, słuch po- 
wrócił—pozostało osłabienie kkd., które przeszło w zupełne porażenie. 

Badanie nie stwierdza zmian w zakresie nerwów czaszkowych. Kkg. — norma. Od- 
ruchy brzuszne zachowane. Porażenie wiotkie obu kkd. Bolesność mięśni i pni nerwowych. 
Odruchy ścięgnowe i podeszwowe — 0. Zanik mięśni kkd. szczególnie podudzi i stóp. Za- 
burzenia czucia w odcinkach odsiebnych. Częściowy odczyn zwyrodnienia mięśni podudzi. 
Odczyn Wassermanna—we krwi i płynie m.-rdz. W płynie m.-rdz. brak pleocytozy, NA, 
białka 0160|0۰ E 

Na podstawie powyższych objawów rozpoznajemy zapalenie wielonerwowe. Zakaze- 
nie durowe dało liczne powikłania m. in. zapalenie wielonerwowe, które w przebiegu du- 
ru brzusznego należy do b. rzadkich powikłań. Dr. Luxenburg, na.oddziale którego chora 
poprzednio przebywała, widział 400 przypadków duru, nie spostrzegał jednak zapalenia wie- 
lonerwowego ani razu. 

Na uwagę zasługuje, że porażenie ograniczyło się wyłącznie do kkd. 

Głuchota chorej powstała wskutek oddziaływania jadu na nn. słuchowe (badanie 
ucha środkowego dało wynik ujemny) i, jak w większości podobnych przypadków, ustąpiła 
całkowicie, 
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Dyskusja: 

Bregman. Zwraca uwagę na rzadkość występowania podobnych powikłań; Sta- 
tystyka 1360 wypadków duru brzusznego podaje tylko 2°/, zapalenia wielonerwowego, 
a z tego tylko 1—3 przypadki, przebiegajace z objawami ruchowemi, W naszym przypadku 
polyneuritis ogranicza się do zajęcia kończyn dolnych. Według teorji Edingera kończyny 
dolne częściej zapadają od kończyn górnych dlatego, że fizjologicznie wykonywują wię- 
kszą pracę od kończyn górnych. 

Zajęcie nn. słuchowych nie jest wcale rzadkie. Początkowo była zupełna głuchota, 
a teraz słuch powoli powraca. Podobne komplikacje ze strony słuchu, występują też iw du- 
rze plamistym. ` 

Goldflam. Ostatnia epidemja duru ma predyspozycje do obwodowego układu 
nerwowego. Wogóle w ostatnim czasie da sie zauważyć zwiększenie się liczby przypad- 
ków zachorowań na zapalenie wielonerwowe. 

Higier. Co się tyczy objawu głuchoty w danym przypadku, to sprawa obwodowa 
zdaje się być wątpliwa, a należałoby przypuszczać encephalitis. 

Luksenburg. Na 400 obserwowanych przypadków duru brzusznego, nie spot- 
kano ani jednego przypadku z podobną komplikacją, 

Bregman. Popow, który badał anatomicznie w podobnych przypadkach nerw 
słuchowy stwierdził trombovasculitis. = 


3. J.Mackiewcz. Drugi przypadek nakłucia aspiracyjnego migdzylipjodolowego 
przy nowotworze rdzenia z dodatnim wynikiem. 


(Z oddz. D-ra E. Flataua). 


1 rok temu autor przedstawił na posiedzeniu Warsz. T-wa Neurolog. przypadek 
w którym za pomocą nakłucia aspirac. w przestrzeni między górnym a dolnym lipiodolem 
w preparatach mikroskopowych udało się odnaleźć kawałki tkanki nowotworej i ustalić 
rozpoznanie śródbłoniaka (endothelioma). Przypadek ten dotyczył guza rdzenia, zlokali- 
zowanego w okolicy ogona końskiego. W przypadku obecnie przedstawionym, dotyczącym 
chorego z b. szybkim rozwojem objawów uciskowych rdzenia, lipiodol górny zatrzymał się 
na poziomie D XI, a górny brzeg lipiodolu dolnego sięgał !|, LI. W taki sposób guz sie- 
dział na poziomie conus et epiconus medullaris. Jednak chory b. dobrze zniósł nakłucie aspi- 
racyjne w przestrzeni między D XII a LI, natomiast badanie preparatów mikroskopowych: 
zrobionych z płynu aspirowanego, pozwoliło ustalić obecność w dużej ilości komórek zu- 
pełnie charakterystycznych dla chromatophoromatu. Badanie mikroskopowe guza, usunie- 
tego podczas operacji, rozpoznanie to w zupełności potwierdziło. Przypadek ten pokazuje, 
iż nakłucie aspiracyjne międzylipiodolowe można zupełnie bezkarnie wykonywać na całej roz- 
ciągłości rdzenia; przyczem warto zaznaczyć, iż w obu przypadkach wielokrotne poszukiwa- 
nia kom. nowotworowych dały wynik zupełnie ujemny i dopięro nakłucie aspiracyjne mię- 
dzylipiodolowe umożliwiło ścisłe rozpoznanie natury nowotworowej, jeszcze przed dokona- 
niem operacji. 


4. St Mackiewicz. Dyzestezje psychiczne w zespole talamicznym. 


(Z Kliniki chorób nerwowych Prof. Dra. K. Orzechowskiego). 


59 letni chory, który przed 20 laty przebył zakażenie kiłowe, dostał w grudniu 1927.r. 
(t. j. na rok przed przybyciem: do kliniki) porażenia kończyn prawych. Po półrocznem le- 
czeniu się, objawy porażeniowe ustąpiły, jednak w 4 miesiące później ziawiły się objawy 
odrętwienia prawej połowy ciała, a później bardzo przykre sensacje to ziębienia, jakby 
mu lód przykładano, to znów palenia, jakby go parzono gorącą wodą. 
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Badanie neurologiczne wykazoło: źrenice równe, reakcja lewej nieco ospała, obie 
nieco może zniekształcone. Dno oczu bez zmian. Brak hemianopsji. Brak niedowładów. 
Napięcie mięśniowe w kończynach prawych nieco wzmożone o charakterze plastycznym. 
Odruchy ściągnisto-okostnowe nieznacznie żywsze po stronie prawej. Tremor palców rąk 
niestaly, wyraźniejszy po stronie prawej, Brak Babińskiego i Rossolimo, Czucie powierz- 
chowne po stronie prawej osłabione na wszystkie rodzaje z. przydźwiękiem uczucia nie- 
przyjemności w czasie badania. Czucie głębokie i stereognozja niezaburzone. Nakłucie lę- 
dźwiowe: 13 ciałek w 1 mm?. N.A.+, Pandy+. Odczyn Wassermanna w płynie i we krwi 
ujemny. Szmer skurczowy i rozkurczowy nad aortą, wybitne tętnienie tętnic obwodowych: 


150 
Parcie krwi 80 (Korotkow). Badanie otologiczne (Dr. Lewenfisz) = bardzo znaczne osła- 


bienie słuchu na uchu prawem na tony wysokie i skrócenie przewodnictwa kostnego, prze- 
mawiające za sprawą kiłową błędnika prawego. 

Z innych dolegliwości chorego wysuwają się na pierwszy plan: ogólne rozdrażnienie, 
zwiększona drażliwość na podniety zmysłowe, jak również i w dziedzinie odczuwań mo- 
ralnych. Niekiedy myśli samobójcze. Najbardziej osobliwą skargą jest to, że gdy chory 
chodził po ulicy, osoby, mijające go od tyłu z prawej strony, wywoływały rozdrażnienie, 
a gdy go mijały z przodu lub z lewej strony — rozdrażnienie było mniejsze lub wcale go 
nie było. Można to było stwierdzać dowolnie w klinice. Obok więc dyskretnych objawów 
piramidowych i pozapiramidowych po stronie prawej, mamy, jako najbardziej nasilony 
objaw, prawostronną hypestezję na wszystkie rodzaje czucia z przydźwiękiem afektu przy- 
krego iz parestezjami termicznemi. Kita w anamnezie, osłabiona reakcja jednej źrenicy i nie- 
znaczna pleocytoza w płynie m.-rdz. obok lekkiego wzmozenia globulin, przemawiają, mi- 
mo ujemnego odczynu Wassermanna, za tłem kiłowem niewielkich rozmiarów ogniska, naj- 
prawdopodobniej pokrwotocznego, usadowionego w jądrze bocznem lewego wzgórka wzro- 
kowego. Objaw przykrego, mimo hypestezji, przydźwięku uczuciowego na bodźce czucia 
jest znanym objawem talamicznym. Natomiast jeśli chodzi o uczucia, powstające w zależ- 
ności od stosunku przestrzennego osoby mijającej do chorego, to powołując się na przy- 
padki Heada i niedawno demonstrowany przypadek Arenda, trzebaby podkreślić, że w obu 
przypadkach wrażenia zmysłowe wywołują przykry afekt pomimo, iż dochodzą do kory 
mózgowej poprzez nietknięty wzgórek wzrokowy (w tym przypadku słuch upośledzony po 
stronie reagujacej, w przypadku Arenda hemianopsia), trafiają do półkuli, otrzymującej nor- 
malny dopływ wrażen. Należy więc przyjąć, że u pewnych chorych talamicznych w sche- 
macie ciała, pomyślanym według Schildera, następuje zuburzenie równowagi afektywnej 
obu stron ciała, mianowicie chora połowa uczula się afektywnie, tak, że chory wszystko 
co jej dotyczy, odczuwa w sposób przykry, w wyjątkowych przypadkach przyjemny, 
Dzieje się to w następstwie wyłączenia filtrującej wrażenia zmysłowe funkcji chorego 
wzgórka wzrokowego. W wyniku tego, percypująca kora tejże półkuli popada w pewien 
stan podrażnienia, traci „neutralne“ nastawienie wobec otrzymywanych podniet zmysłowych. 


Dyskusja: 

Higier. Widział przypadek, w którym chory człowiek inteligentny, nie wiedział, 
że jest ślepy. 

Orzechowski, Haed opisał 3 przypadki. Interpretacja tych przypadków jednak 
Haedowi się nie udała. Tłumaczenie Haeda, że w podobnych przypadkach zachodzi nad- 
wrażliwość torów czuciowych, odpada w przypadku Arenda, gdyz właśnie z tej strony, 
z której zachodzą wspomniane objawy, pacjent był zupełnie głuchy. 

Wogóle do stron ciała odnosimy się jednakowo, w tych jednak przypadkach jedria 
z półkul mózgowych jest nadwrażliwa. 
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5. Sterling. Objaw jezykowo-Slinowy w chorobie Parkinsona. 


Przypadek dotyczy 61-letniego mezczyzny, którego choroba rozpoczela sie przed 
4 laty od stezenia i drzenia lewej konczyny górnej. Wkrötce potem rozwinely sie takie 
same objawy w muskulaturze kręgosłupa, prawej kończyny górnej i obu dolnych. Od 3 mie- 
sięcy wystąpiły objawy płaczu i śmiechu przymusowego oraz ruchy mimowolne jężyka, 
które stanowią obecnie najbardziej uderzający objaw choroby. Już przy zamkniętych ustach 
widać nieustanne ruchy warg w kierunku tylno-przednim, zależnie od wypychania ich 
przez język, znajdujący się w ciagtym ruchu. Ruchom tym towarzyszy dźwięczny odgłos, 
przypominający uderzenie pałeczką po bębenku dziecinnym; odgłos ten jest tak chąrakte- 
rystyczny, że sygnalizuje nieomylnie obecność pacjenta w poczekalni. Jeżeli polecić cho- 
remu otworzyć usta, to widać rytmiczne uderzanie języka o tylną powierzchnię zębów. 
Przy szeroko rozwartych ustach widać ruchy, wysuwające język poza wargi i cofające go 
z powrotem, o charakterze rytmicznym, kurczowym i nieustannym. Pomimo owego stałego 
charakteru kurczu i dość znacznenej amplitudy hyperkinezy—nie wpływa ona wyraźnie na 
akty żucia i połykania i w nieznacznym tylko stopniu utrudnia akt mowy. Od czasu do 
czasu rytmiczne i gwałtowne ruchy języka powodują zbieranie się śliny w jamie ustnej, 
którą ruchy języka ubijają w pianę, co przypomina objaw językowo-ślinowy, opisany przez 
Sterlinga w 1924 r. w przypadku parkinsonizmu śpiączkowego. 

Autor analizuje rozmaite postaci kurczów języka i odróżnia: 

1) kurcz połowiczy języka i twarzy natury organicznej i histerycznej, 

2) kurcz torsyjny języka pochodzenia $piaczkowego (Economo, G. Levy, Lereboul- 
let, Mouzon, Sicard i Clere, Aymes, Doumas) oraz starczego (Sterling), 

2) kurcz języka synkinetyczny z ruchami żuchwy (Lhermitte i Kyriaco) oraz 

4) objaw językowo-ślinowy, którego jedna obserwacja dotyczy parkinsonizmu 
śpiączkowatego, zaś obecny przypadek—choroby Parkinsona. Jako jedyną w piśmiennictwie 
analogję, cytuje autor świeżo ogłoszony przez Dubois przypadek, w którym wysuwanie 
kurczowe języka nazewnątrz jamy ustnej występowało nie stale, lecz w sposób paroksyzmalny. 

Dyskusja: 

Bregman. W swym przypadku stwierdził znaczny wpływ sugestji na zmniejszenie 
się intensywności objawu. Mimo to przyjmuje jednak jako siedlisko anatomiczne wspomnia- 
nego objawu, zwoje podkorowe, 

Bychowski. Obserwował przed laty parkinsonika, u któreśo występowało ciągłe 
wysuwanie języka. Chory ten zmarł na marskość wątroby. 

Sterling. Podaje, że Bing poruszał tę sprawę i przypisywął jej pochodzenie 
psychiczne, Miała to być, według niego, reakcja dowolna na wysychanie języka. 


6. Neudingowa i Bregman. Przypadek wzmożenia ciśnienia wewnątrz- 
czaszkowego ze szmerem, słyszalnym w okolicy ciemieniowo-potylicznej. 


(Z oddz. chor. nerw. Szpital na Czystem. Ordynator L. Bregman). 

Chory, lat 19, zachorował przed 6 laty, b. silne bóle głowy, wymioty; napady powta- 
rzały się b. często. zwłaszcza w nocy. Bóle umiejscawiały się w okolicy czołowo-ciemie- 
niowej i potylicznej prawej oraz w oczach, szczególnie w prawem, niekiedy podwójne 
widzenie. Po roku bóle ustąpiły i w ciągu 5 lat był zdrów. Od !|, r. cierpienie ponowiło 
się w tej samej postaci, co i dawniej. Od 6 tygodni szum nad i poza prawem uchem stały 
i dokuczliwy. Przed 6'|, r. spadł z wozu nawznak, przytomności nie stracił. 

Przedmiotowo obustr. tarcza zastoinowa (ca 3 D.). Wzrok zachowany. Drgania 
oczopląsowe, szczególnie na lewo. Lekkie wygładzenie lewego fałdu nos-wargowego, lekki 


Posiedzenia naukowe Warsz. Tow. Neurolog. 227 


opór w karku, Laségue i Brudziński dodatni. Uciskanie gałek bolesne. R-gram: wejście do 
siodła rozszerzone, rowek prawy arter. mening. mediae rozszerzony. Płyn mózg.-rdzeñ. 
słabo ksantochromiczny, 10—15 Neutrof. N. A. + B. 1,16%. 

5 cm. ponad pr. małżowiną uszną słychać głośny szmer chuchający, synchroniczny 
z tętnem, wyraźniejszy przy obracaniu głowy na lewo, znika przy obracaniu na prawo. 
Po paru tyg. (płyny hypertoniczne) bóle głowy mniejsze, wymioty ustały, szmer od 3 dni 
znikł. Rozpoznanie skłania się ku tętniakowi jednej z tętnic podstawy mózgu po stronie 
prawej, na którą wskazuje słyszalny szmer, wygładzenie lewego fałdu twarzowego i wię- 
kszy ból pr. gałki. Dla bliższego określenia dotkniętej tętnicy, zamało danych lokalnych. 
Nowotwór, uciskający na naczynia mózgowe i mogący szmer popobny wywołać, jest, po- 
mimo wybitnej tarczy zastoinowej, nieprawdopodobny, wobec 5-letniej przerwy, w czasie 
której chory był zupełnie zdrów. Dla naczyniaka, który także szmer taki dać może, brak 
równoczesnych naczyniaków na skórze głowy, któreby mogły rozpoznanie to poprzeć. 
W tętniakach tętnic mózgowych dłuższe przerwy z utajonymi objawami były już niejedno- 
krotnie spostrzegane. Lekka ksantochromja płynu i wybitna reakcja ze strony opon do- 
- wodzą, że u chorego nastąpił krwotok. Uraz prawdopodobnie był czynnikiem wyzwalają- 
cym ponowne pojawienie się objawów. 

Dyskusja: 

Bregman, Obecnie szmer nie daje się wysłuchać, W danym przypadku, Breg- 
man skłania się do rozpoznania tętniaka. Wogóle taki szmer może zależeć od 1) naczy- 
niaka 2) tętniaka 3) nowotwóru. W danym przypadku rozpoznanie nowotworu można od- 
rzucić (sprawa trwa od 5-ciu lat), Przebieg zaś naczyniaka jest zupełnie odmienny, Pozo- 
staje więc rozpoznanie tętniaka. Tętniaki najczęściej występują u ludzi młodych. Naj- 
częsciej odgrywa rolę uraz, oraz wrodzony stan tętnic. 

Bychowski. Zapytuje, jak sobie tłumaczyć fakt zniknięcia szmeru. 

Goldflam. Zna ten przypadek z przed 6-ciu laty. Chory wtedy skarżył się na 
bóle napadowe, trwające 2—3 dni. Pomiędzy napadami dolegliwości nie odczuwał. Już 
wtedy Goldflam stwierdził tarczę zastoinowa. 

Pomimo dokładnych badań klinicznych, uważa przypadek ten za niewyjaśniony, 

Orzechowski. Chory z medulloblastoma miał też wyraźny szmer, znikający po 
ucisku na carotis. Po dokonaniu dekompresji szmer znikł. Wogóle przypadek ten jest po- 
dobny do przypadku demonstrowanego, trwał jednak króciej, bo tylko 2 lata. 

Wogóle we wszystkich wypadkach, gdzie zachodzi podejrzenie na tumor cerebri, do- 
kładnie wysłuchuje czaszkę i spotkał się już kilkanaście razy ze szmerem. W kilku z tych 
wypadków była dokonana sekcja i nowotwór stwierdzony anatomicznie. Ani razu jednak 
nie był to tętniak. = 

Bregman. Próba z art. carotis w danym przypadku nie była robiona. Co sie ty- 
czy tarczy zastoinowej, to podczas, kiedy niektórzy autorzy uważają, że bywa ona wyjąt- 
kowo tylko, inni zaś stwierdzają zastoinę na dnie oka w każdym przypadku tętniaka. 
W demonstrowanym przypadku szmer nie powstał razem ze wszystkiemi objawami ze stro- 
ny układu nerwowego. Już przed 6-ciu laty wystąpiła u tego chorego tarcza zastoinowa, 
ale musiała jednak ustąpić, bo przecież w przeciwnym razie pacjent byłby już ślepy. 

Szmer wysłuchiwał się nie w każdem ułożeniu głowy jednakowo intensywnie. Najle- 
piej był słyszany przy zwracaniu przez chorego głowy w stronę lewą. 


7) St Leśniowski. Ataksja Leydena u syfilityka. 


(Z kliniki neurologicznej prof. K. Orzechowskiego). 


45-letni nauczyciel przybył do Klin. Neurol. po raz pierwszy dnia 8.1.1929. Chory 
jest neuropatą, od lat 20 cierpi na dolegliwości jakoby wątrobowe (bóle, zaparcie), przed 
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14-u laty zakaził się kila i leczył ja bardzo starannie (ostatnie leczenie bizmutowo - sal- 
warsanowe przyjął przed 3-a miesiącami). Obecne swe cierpienie wiąże chory z drobnym 
urazem rąk, połączonym ze silnym wstrząsem psychicznym, któremu uległ przed 2 miesią- 
cami. Nazajutrz odczuwał chory tępy ból głowy i krzyża. wystąpiła b. wzmożona senność, 
w parę dni później pojawiło się drżenie rąk, które się szybko nasilało i uogólniało, tak, 
że chory nie był w stanie pracować, jeść i ubierać się. Uskarża się, że na początku cho- 
roby nie mógł również czytać, gdyż litery migały mu przed oczami (ataksja oczna?). 

Przedmiotowo: budowa ciała asteniczna, ciepłota prawidłowa; narządy wewnętrzne 
bez zmian. Płyn m.-rdz., badany dwukrotnie i to raz po prowokacji bizmutowej, zupełnie 
prawidłowy, również ujemny odczyn B.-W. w surowicy krwi. W obrazie klinicznym domi- 
nują ruchy mimowolne. Gdy chory leży w zupełnym spokoju, wówczas ruchy nie ujawniają 
się. Lecz już w pozycji siedzącej, gdy chory jest zemocjowany obserwacją, występuje wy- 
bitne drżenie głowy. W pozycji stojącej drżenie się nasila, obejmuje również tułów w spo- 
sób, podobny do opisywanego przy pseudosklerozie. Najbardziej zajmującym jest chód cho- 
rego: chodząc, stawia bardzo duże kroki, wyrzuca stopy jakby ataktycznie, zrazu zgina 
równocześnie podeszwowo stopy i staje raczej na palcach i dopiero po dłuższem chodze- 
niu uderza piętami o podłogę. Kończyny górne oraz dolne wykazują wybitne drżenie za- 
miarowe oraz ataksję dysmetryczną. Język jest opanowany masowem drżeniem, to go 
chory wysuwa, to cofa, Mowa jest wyraźnie upośledzona, na skutek drżenia; jest ona spo- 
wolniona, drżąca, nieco skandowana, lecz dalej idących zaburzeń artykulacyjnych nie wy- 
kazuje; przy mowie chory unerwia nadmiernie wargi. Pozatem chory wykazuje tylko hy- 
potonję (obok objawu koła zębatego może rzekomego), hypodiadochokinezę, ataksję moto- 
ryczną i statyczną, asynergję kończyn, tułowia i warg, dyskretne zaburzenia czucia w pal- 
cach stóp. Psychicznie osobnik o konstytucji schizoidalnej ze śladami organicznego cier- 
pienia mózgu (nieznaczne otępienie intelektualne i uczuciowe, bezkrytycyzm, euforja). 

Mówca wyklucza stwardnienie rozsiane, pseudosklerozę, encephalomyelitis dissemi- 
nata, zapalenie wielonerwowe, wiąd rdzenia i rozpoznaje ostrą ataksię typu Leydena. 
Co do anatomicznego umiejscowienia sprawy, to najbardziej się skłania do przyjęcia ence- 
phalitis nieluetycznej móżdżka i jądra zębatego wzgl. ramion spajających. 


Dyskusja: 

Orzechowski. Podkreśla, że chory ten, poza objawem drżenia zamiarowego, nie 
wykazuje innych objawów ze strony ośrodkowego układu nerwowego. Dlatego też wchodzi 
tu w grę możność psychorodnego pochodzenia cierpienia. Przeciw temu przemawia jednak 
przebieg samego cierpienia, a mianowicie to, że rozwinęło się ono po pewnym czasie po 


urazie psychicznym., 
Sekretarz posiedzeń 


Czesław Bogusławski. 


POSIEDZENIE Z DNIA 23 MARCA 1929 R. (90-e). 


1. P. Szpilman—Neudingowa. Nietypowa sprawa rdzeniowa u chorego 
z przewlektem zatruciem nikotynowem i dobrym wynikiem po laminectomii. 


(Z oddz. chorób nerwowych Szpitala na Czystem, ordynator L. Bregman). 

Ch. D., lat 20, przybył 18/3 27; od 4 miesięcy silne bóle w kolanach, potem uczucie 
ciężaru, od 2 miesięcy nie chodzi. 

Klinicznie sinica stóp i podudzi, marmoryzacja ud. Przeczulica wybitna w obrębie 
kolan, mniejsza powyżej i poniżej. Ruchy czynne KKD, poza minimalnemi ruchami palców, 
zniesione, Ruchy bierne z powodu przeczulicy niemożliwe. Zaburzenia czucia sięgały 


Posiedzenie naukowe Warsz. Tow. Neurolog. 229 


pachwiny. Czucie położenia na palcach zniesione. Kręgosłup niebolesny. Odruchów kola- 
nowych wywołać nie można (hyperaesthesia), pozostałe—zachowane. Tętno w arter. radial. 
96, tętnica miękka, w tętn. grzbiet. i piszczelow. tylnej niewyczuwalne, w tęt. udowej— 
z trudem wyczuwalne, Ciśnienie krwi maxim. 120 mm, Hg., minim. 80. Ze względu na 
niezwykłą przeczulicę (przy najlżejszym dotyku) w połączeniu z śwałtownemi bólami i obja- 
wami naczynioruchowemi w KK., brakiem tętna na obwodzie KKD., nasuwało się przy- 
puszczenie sprawy w układzie współczulnym. Dla Hy. brak było jakichkolwiek danych 
w wywiadach i w obrazie klinicznym, brak było przedewszystkiem czynnika psychogennego 
w etyologji sprawy, a brak tętna w KKD. pozostawał niewytłómaczony. 


W ciągu przebywania chorego na oddz, objawy wzmogły się. Zaburzenia czucia 
podniosły sie+-do łuku żebrowego. Wystąpiło zupełne. porażenie. Odruchy  ścięgniste 
wzmożone, niekiedy clonus patellae. Zaburzenia urynowania w postaci minimalnego odda- 
` wania moczu. Powstało głębokie owrzodzenie na praciu o charakterze troficznym. 


Badanie elektryczne wykazało zmniejszoną pobudliwość na prąd farad. i galwan. 
w mięśniach i nerwach KKD, szczeg. prkd. 


Badanie lipjodolem dało wynik ujemny. Obserwacja szpitalna i wywiad wykazały, 
że chory palił bardzo dużo już od 8 r. życia. Wobec tego stało się prawdopodobnem, że 
nietylko brak tętna ale i inne objawy współczulne w I okresie choroby, jak i późniejszy 
obraz sprawy poprzecznej w rdzeniu, należy przypisać toksycznemu działaniu nikotyny. 

Badanie nie dało danych dla ucisku w rdzeniu, jednakowoż wskutek nalegania 
chorego, który widział, na oddziale doskonałe wyniki, otrzymane w paru napozór podobnych 
przypadkach, dokonaliśmy eksploracyjnej laminectomii (Dr. Goldsztajn). W oponach, ani 
w samym rdzeniu, zmian patologicznych nie dostrzeżono, tem większe było nasze zdumie- 
nie, gdy w kilkanaście dni po operacji zaczęła się ujawniać poprawa, która stopniowo 
postępowała. 

W 3 mies. po operacji chory chodzi bez laski, podnosząc nadmiernie lewą 
stopę i nieco zgóry ją opuszcza, prkd—suwa, ustawiając nazewnątrz. Ruchy w staw. sko- 
kowych są ograniczone, szczeg. w prkd. Lekkie zaburzenia czucia na obu stopach i części 
podudzi. Mocny ucisk obu KKD. niebolesny. Tętnienie na stopach obecnie wyczuwalne. 
Obrzęk i sinica obu stóp pozostały. Odruchy wzmożone, pr. podeszw. 0, lewy—b. słabe 
zginanie palców. Minimalne zaburzenia urynowania w postaci częstego oddawania moczu. 

Tak wybitna poprawa, pomimo ujemnego wyniku przy samej operacji, jest trudna 
do wytłomaczenia, być może spowodowana została przez zmienione przez operację warunki 
krążenia płynu m. rdzen. a zatem i zmienione warunki troficzne rdzenia. 

Dyskusja: 

Bregman. Przy pierwszem badaniu stwierdził u tego chorego znacznego stopnia 
przeczulicę. Tętno w kończynach dolnych nie wyczuwało się. Dobrze jest znana rola, jaką 
odgrywa w takich sprawach nikotyna. Stopniowo objawy nasilały się, aż do zupełnej 
paraplegji z zaburzeniami ze strony narządów miednicy małej. Próba lipjodolowa, ani tez 
badania płynu mózg.-rdzeniowego nie dały wyniku. Zadziwiający jest wynik, który dała 
laminektomja dokonana na prośbę pacjenta. Frankl-Hochwart podaje szereś przypadków 
zatrucia nikotyną z obiawami ze strony mózgu oraz 4—5 przypadków, podobnych do tego 
wypadku t. zn. z objawami ze strony rdzenia. Autor ten zalicza te przypadki do pewnej 
odmiany poliomyelitis. Obserwowana była też poprawa po operacji otwarcia kanału rdze- 
niowego. Może tu odgrywa rolę wstrzymanie się po operacji od palenia. 

Bychowski. Zwraca uwagę, że choć pacjent pali od 8-go roku życia, ale mając 
obecnie 20 lat, pali wszystkiego 12 lat. Wogóle trudno jest przyjąć tu jako przyczynę 
nikotynę. 


230 Posiedzenia naukowe Warsz. Tow. Neurolog. 


Tyle ludzi pali namiętnie w ciągu całego życia, a jednak nie choruje, Wogóle zaś 
jeśli dochodzi do zatrucia, to objawy bywają przejściowe, a nie stałe, jak w tym przypadku. 

Lubelski. Poprawa stanu chorego po dokonanej laminektomji przedstawia się 
zagadkowo. Znane są przypadki gruźlicy otrzewnej, gdzie po otwarciu jamy brzusznej nastę- 
puje poprawa. Sam Lubelski obserwował przypadek guza rdzenia, w którym po dokonanej 
laminektomji bez wycięcia guza, nastąpiła poprawa, ale w tym przypadku można było 
wytłumaczyć tą poprawę—dekompresją. W przypadku zaś Szpilman-Neudingowej nie było 
ani guza, ani gruzlicy. 

Bregman. W odpowiedzi Bychowskiemu zwraca uwagę, że zachodzi jednak różnica, 
czy się kto zaczyna zatruwać nikotyną od 8-go roku życia, czy od dojrzałego. Co zaś do 
przemijającego charakteru tych objawów, to bywa to tylko wtedy, kiedy przyczyna choroby 
t. j, nikotyna zostaje usunięta. W demonstrowanym przypadku była przemijająca poprawa 
pod wpływem insuliny. 

Przewodniczący. Poświęca słów kilka Św. p. Dr-wi Jareckiemu, W przemó- 
wieniu swem wspomina, że zmarły szereg lat był członkiem Towarzystwa, Sekretarzem 
Zarządu, wydawcą Neurologji Polskiej. Dzięki pogodniemu nastrojowi i uczynności cieszył 
się Dr. Jarecki szczerą sympatją ogółu kolegów. Dalej przewodniczący podaje do wiado- 
mości, że, w związku ze śmiercią D-ra Sicarda, Zarząd Towarzystwa uznał za stosowne 
wysłać do T-wa Paryskiego list kondolencyejny. 


2. Higier. Rzadka postać gastrosuccorhaeae paroxysmalis nervosae. 


Higier demonstruje (z oddziału Dr. K. Zielińskiego) młodą, 28 letnią kobietę, 
z rodziny zdrowej pochodzącą, bez przebytych chorób zakaźnych, zwłaszcza przymiotu. 
5 lat miewa napady uporczywych wymiotów, trwających 8 do 12 dni, w odstępach kilkuty- 
godniowych, przy których traci 4 — 5 kilo na wadze. Zaczynają się bez powodu, często 
w okresie poczynającej się miesiączki, od bardzo obfitego, cały dzień trwającego ślinienia 
i niezbyt dokuczliwego uczucia ściskania w dołku. W pierwszych dniach wymiociny są 
brudne, ciemno-żółte, bardzo obfite, do kilku litrów dziennie dochodzące. Czasem i przez 
pępek wydziela się treść zielonkawo-szara. Sok żołądkowy staje się stopniowo bardziej 
przezroczysty i skąpy. 

Narządy wewnętrzne bez zarzutu. Zgęszczenie krwi (hyperglobulia) podczas napadu, 
przy wskaźniku hemaglobiny 80 i niezmienionej formule, Wassermann ujemny. Sok żołąd- 
kowy wykazuje wybitną kwasotę ogólną i dużo kwasu wolnego, bez kwasów patologicz- 
nych i bez śladów krwi, których brak również w kale, skądinąd prawidłowym makro — 
i mikroskopowo. Mocz bez białka, cukru i acetonu, o niskim ciężarze gatunkowym (1003— 
1005), Nigdzie punktów bolesnych lub defense musculaire. Obraz rentgenologiczny trzew 
wykazuje nieznaczną hypotonję. Niedorozwój macicy. Polipy w jamie nosowej. Ciśnienie 
krwi 80—30. Próby farmakodynamiczne dały wyniki niestate, W okresach międzynapado- 
wych chora czuje się zupełnie dobrze. Na częstość i natężenie napadów nie wpływały ani 
dyeta i wody mineralne, ani atropina i glukoza, ani leczenie przeciwwrzodowe i kuracja 
specyficzna, ani wreszcie leczenie jamy nosowej i opoterapja, larga manu gdzieindziej na 
licznych oddziałach szpitalnych stosowana (Insulina, ergotamina s. gynergen, adrenalina), 

Higier zastanawia się —po wykluczeniu przemijającej hypersekrecji alimenta- 
cyjnej i 

2) sokotoku stałego gastrosuccorrhaea continua czyli choroba Reichmana) — jedynie 
nad wymiotami okresowemi: 

3) nad zwykłym wrzodem żołądka i dwunastnicy 

4) nad jego względnie częstą odmianą w postaci sokotoku okresowego i 5) względ- 
nie rzadkiej w postaci pseudotabetycznych wymiotów bezkrwawych (Savignac). 
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6) nad okresowemi wymiotami z acetonemja (vomitus paroxysmalis juvenilis), 

7) nad gastroxyntis cyclica (Rosenbach) natury migrenowej, 

8) nad nerwica narzadowa hyperparasympatykotoniczna czyli wagotoniczna (Hess- 
Eppinger) genezy hormonowej (jajnik, cholina) z saliwacja i hypersekrecja 162, 

9) nad nerwica angioneurotyczna Quinckego 

10) nad vomitus hystericus 

11) nad t. zw. (crises essentielles (Dubois-Reymond) i wreszcie 

12) nad crises tabétiques (Charcot). 


To ostatnie przypuszczenie wydaje sie najprawdopodobniejszem, mimo, iż napady są 
bezbolesne t. zw. crises vagales non douloureuses z objawami wagotonji (hypermotilitas. 
hypersecretio, hyperaciditas) i mimo, iż nic, prócz przeoczonego przez dotąd leczących, wy- 
bitnego osłabienia odruchów Sciegnowych kolanowych i Achillesowych, nie zdradza zbli- 
żającego się wiądu u młodej pacjentki, bez anamnezy przymiotowej, o ile się nie podej- 
rzewa lues congenita. Rozpoznanie jest praktycznie bardzo ważne w razie interwencji chi- 
rurgicznej, o którą prosi wyczerpana wiądem monosymptomatycznym pacjentka (gastroen- 
terostomia posteretrocolica, spinoradicotomia post. Foerstera, blokada przykregowo-zastrzy- 
kowa Mandla, sympathectomia ventriculi. 

Należałoby obok fabes inferior i tabes superior wydzielić postać tabes media 
czyli abdominalis z wyłącznem zajęciem średnich (D,—D,,) korzonków grzbietowych i je- 
dynym objawem crises abdominales. Czasem ułatwia djagnozę, towarzysząca hyperestezja 
skóry i mięśni od linji sutkowej do pachwinowej, wzmożenie odruchów brzusznych i wy- 
broczyny napadowe w obrębie zajętych segmentów rdzeniowycb. Może kiedyć znajdzie sie 
sposób stwierdzenia bezładu odnośnych mięśni tułowia. 

Dyskusja: 

Bregman. Kwestja istnienia crise gastrique bez tabesu jest bardzo ciekawa. Sam 
Bregman obserwował przypadek, u którego w ciągu wielu lat obserwowano bóle napadowe. 
z wymiotami, W przypadku tym nie było objawów, wskazujących na wiąd rdzenia, Bada- 
‘nie serologiczne nie przemawiało też za tabesem. Napady wspomniane trwały w ciągu 20 
lat i w ciągu tego czasu nie wystąpiły żadne objawy wiądu rdzenia, tylko punkcja lędź- 
wiowa, poza morfina, zdolna była usunąć na pewien czas wspomniane objawy.. 

Bychowski. Zapytuje, czy nie można jednak objaśnić tych objawów nerwicą 
względnie psychonerwicą. 

Biro. Bóle, jako crises gastriques, bez innych objawów tabetycznych, są możliwe, 
lecz pewności nabierają dopiero, gdy ukazują się z czasem inne objawy tabetyczne lub 
gdy u osoby, złączonej bliższemi węzłami (mąż, żona lub ich potomstwo) występują objawy 
wiądu. Biro obserwował osobnika z bólami, które uznał za crises gastriques, gdy u żony 
stwierdził tabes; dalszy przebieg cierpienia męża potwierdził słuszność rozpoznania. 


3. Zandowa. Niezwykłe objawy przy leczeniu tyreoidyna. 


Przypadek był demontrowany po raz pierwszy w dn. 21 maja 1927 r. (Neur, Pol- 
T, XL str. 232). Pokaz powtórny tłumaczy się zmianami, jakie wystąpiły od tego czasu, 
a mianowicie chory, naówczas zupełnie siwy, odzyskał po roku leczenia dawny ciemny ko- 
lor włosów. 

O wpływie leczenia tyreoidyną na cechy włosów (ich połysk i elastyczność), znaj- 
dujemy liczne wskazówki, nie udało mi się znaleść spostrzeżenia, dotyczącego odzyskania 
zabarwienia włosów po ich uprzedniem zesiwieniu. Tłumaczenie całego zjawiska w danym 
wypadku należałoby odnieść do wypadnięcia włosów siwych i wyrastania włosów zabar- 
wionych, dzięki dobremu odżywianiu skóry po zastosowaniu leczenia. Podkreślić tu należy 
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jeszcze i ten szczegół, pacjent nasz ma lat 55, że zatem nawet w warunkach normalnych 
należy mu się fizjologiczna siwizna. 

Zjawisko nieco zbliżone do naszego, jakkolwiek zgoła innego pochodzenia, opisał 
Hernandez y Vasquez: u 52 letniego, obarczonego neuropatycznie osobnika, po wstrząsie 
psychicznym wystąpiło osiwienie w ciągu 48 godzin, zaś w następnym miesiącu owłosienie 
odzyskało barwę ciemniejszą od poprzedniej. Heinicke spostrzegał zmiany zabarwienia 
włosów, pojawiające się okresowo u młodej pacjentki, dotkniętej otępieniem wczesnem; 
na 1—2 godziny przed każdym wybuchem cierpienia, siwiał pewien określony pas włosów, 
na wysokości napadu—siwizna osiągała maximum intensywności, znikała po napadzie i po 
3 dniach włosy powracały do normy, poczem znów przez 1 dzień były siwe, aż wreszcie 
ustalała się ich zwykła barwa. == 

Przypadek ten, cytowany przez powaznego dermatologa (Maxa Josepha) nasuwa 
niezmierne trudności co do interpretacji całego zjawiska: pozostaje jedyna możliwość, ze 
barwnik już to wywędrowuje z włosa, już doń powraca i wędrówkę tę zdolen jest wykonać 
w ciągu kitkunastu godzin. = 

Drugim punktem w naszym przypadku, zastugujacym na podkreslenie, jest staly wzrost 
wagi pacjenta od pierwszych juz dni pedawania mu tyreoidyny. W ciagu 2 lat leczenia 
waga z 62,70 kilo, wzrosta do 75,70 kilo i trzyma sie obecnie na tym poziomie. Fakt ten 
stoi w sprzeczności ze znanemi spostrzeżeniami. Należy sądzić, że wyrównanie braku, 
jaki wywołała niedomoga tarczycy, zrodziło wzmożone łaknienie, co odezwalo się na 
wzroście wagi. 

Z objawów nerwowych u naszego chorego stwierdziliśmy: wąskość źrenic i powolność 
oddziaływania na światło; odruch Rossolimo i Mendel-Bechterewa, żywość odruchów Sciegni- 
stych na kończynach górnych oraz objaw Jacobsohna. Wskazywałyby one na upośledzenie 
"dróg piramidowych. p 

Cassirer podaje, iz w obrzęku śluzakowatym notowane były znieczulenia skóry, 
zaniki mięśniowe i nerwobóle. Säderberg spostrzegał objawy móżdżkowe. Ewald—widywał 
upośledzenie nerwów węchowych i smakowych. Eppinger-zanik nerwów wzrokowych. Ten 
ostatni podkreśla, iż, wbrew oczekiwaniu, nie stwierdzał nigdy bradykardji. W naszym 
przypadku tętno przed leczeniem wynosiło 70 uderzeń na minutę, co jest niewątpliwie 
zwolnieniem w porównaniu z normą. Wszystkie objawy ze strony układu nerwowego ustą- 
piły całkowicie po przeprowadzeniu kuracji tyreoidynowej. 

Dyskusja: 

Bychowski. Zapytuje, czy były badane mikroskopowo włosy w okresie siwizny 
iw jakim czasie włosy siwe odzyskały swój naturalny kolor. 

Zandowa. Proces odzyskania naturalnego koloru włosów trwał około 1-go roku. 
W okresie siwizny włosy nie były drobnowidowo badane. 

Bychowski. Ten wypadek jest ciekawy, z tego względu, że wypadki nagłego 
osiwienia zwykle okazywały się falsyfikatami. 

Sterling. Wypadek jest ciekawy z tego względu, że wzruszenie wywołało obrzęk 
śluzowaty. Zwykle silne wzruszenie wywołuje objawy nadczynności tarczycy. Ciekawy 
też jest wpływ tarczycy na kolor włosów. Co zaś się tyczy nagłego osiwienia, to wypadki 
te nie ulegają wątpliwości i nie są tak rzadkie. 

Higier. Obserwował przypadek, w którym u młodej dziewczynki początkowo 
występowały bóle głowy, a następnie zupełnie nagle włosy wypadły. W przypadku tym 
wypadła też i jedna brew. Po pewnym czasie włosy te odrosły. 

Bornsztajn. Też obserwował podobny przypadek. 

Bychowski. Zapytuje, czy był ustalony w tym przypadku związek między wzru- 
szeniem a obrzękiem śluzowatym. 
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Orzechowski Przypadki obrzęku Sluzowatego u ludzi dorosłych, naleza do 
rzadkich. Obserwował przypadek kobiety, która podczas menses ulegla przestrachowi. 
Menses przerwała się i wystąpiła myxoedema. Pod wpływem leczenia przetworami tarczycy 
objawy chorobowe ustąpiły. > 

Zandowa. W danym przypadku nie było nagłego osiwienia. Wystąpienia obrzęku 
sluzowatego Zandowa nie wiązała ze wzruszeniem psychicznem. Jako przyczynę cierpienia 
uważa arteriosclerozę. 


4 Herman. Przypadek encephalomyelitis epidemica z umiejscowieniem 
w węzłach podstawowych mózgu. 


(Z oddziału chorób nerwowych E. Flataua w Warszawie). 

Chora Eng... H., lat 19, przybyła 9. II. 1929 r. Przed tyg. wystąpiły bóle głowy, 
zwłaszcza w czole i potylicy, 2 nudnościami; bezsenność w nocy oraz senność we dnie; 
po upływie 2 tyg. nagle zjawiły się w 1. dłoni i palcach kurcze, skrecajace kiść na zewnątrz, 
z jednoczesnem skręceniem głowy w str. lewą, poczem po kilku sek. utrata przytomności, 
piana na ustach, bez ogólnych drgawek; napad ten trwał przeszło godzine. Po napadzie 
przytomna, uczucie drętwienia w palcach stopy lewej w ciągu kilku min, powtarzające 
się wielokrotnie w ciągu dnia, oraz przymusowe kurczowe napadowe ustawianie palców 
lewej kiści w pozycji podobnej do dłoni położnika. Następnie kurcze te w kiści lewej oraz 
drętwienie w palcach stopy lewej wciąż się powtarzają. W nocy również napady kurczów 
jakoby nie ustępowały. 

Stan obecny: w płucu prawem w okolicy szczytu stłumienie nieznaczne z oddechem 
zaostrzonym. T.—37,1°—37,2° lętno—100. Układ nerwowy. Reakcja źrenic prawidłowa. 
Dno oczu bez zmian. Scotoma (—). Oczoplas do obu boków, zwłaszcza w lewo. Inne 
nerwy czaszkowe bez zmian. Odruchy: okostnowe l. wzmożony z wybitnym Jacobsohnem, 
pr. umiarkowany; triceps l. 77 pr.; obj. Sterlinga l. +; pr. (—); Rossolimo górny po str. 
1. + 2 II, III iIV; Abd +, 1. słabe, PR—Zywe; l. 7 pr. AR—wzmożone; |. polikinet, Pode_ 
szwowe—arefl. Rossolimo — z Jendrassikiem + z obu stron, z pr.—wyraźniejszy. Petits 
signes — brak Obj. Chwostka, Trousseau—niema. Próba kaloryczna—wybitnie dodatnia. 
Roentgen czaszki, badanie płynu m. rdz. i krwi—zmian nie wykazało. W 1. ręce drobne 
drżenie zbliżone do parkinsonowego. Oprócz tego zauważa się w niej napady kurczów, 
których można wyodrębnić 3 rodzaje: a) najczęściej kurcze toniczne o charakterze torsyj- 
nym (zawijanie palców) głównie w palcu II, mniej III, jeszcze mniej IV i V, nigdy w I: 
mało bolesne, nieustępujące w nocy; b) niezmiernie bolesne napady kurczów klonioczno- 
tonicznych we wszystkich palcach (i w 1), o charakterze zginającym; kurcze te powtarzają 
się szybko, z przerwą 1—2* (paluch wykonywa ruch addukcji, ze zśinaniem końcowej 
falangi, w IV i V palcach silne zginanie); chora płacze przy tych napadach; c) napady 
zbliżone do drugich, lecz odmienne tem, że zaczynają się od II i V palca, potem przecho- 
dzą na inne palce, przykurcz ma charakter kurczu miedzykostnego (addukcja + zginanie 
podstawowych paliczków przy lekkiem rozgięciu paliczków środkowych i końcowych), 
w końcu wreszcie następuje kurcz zginajacy wszystkich palców, przypominający kurcz 
Il typu, Przytomna 

Po napadzie lI typu (b) uścisk 1. dłoni jest słabszy. Kurcze odnieść najeży do typu 
toniczno-torsyjnych z towarzyszeniem b. wybitnych bólów. 

Oczopląs, wzmożenie odruchów $ciegnowych, większe po str. lewej, osłabienie 1. odr. 
brzusznego. areflexia stóp, dodatni obustr, obj. Rossolimo — wskazywały na sprawę roz- 
sianą układu nerwowego z zajęciem szlaków pozapiramidowych. Zaburzenia snu na po- 
czątku choroby, napady kurczów toniczno-torsyjnych w l. dłoni z kategorji padaczki po- 
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zapiramidowej (opisanej przez Wł, Sterlinga, a następnie przez Guillaina) przemawialy nie- 
wątpliwie za zajęciem jąder podstawnych po str. pr., zaś obj. piramidowe lewostronne — 
za przejściem sprawy również i na torebkę wewn. prawą. Oczopląs, wzmożenie odr. $cieg- 
nowych również i po str. pr., obustr. Rossolimo — dowodziły sprawy rozsianej. Rozpozna- 
jemy encephalomyelitis epidemica. 


DOROCZNE POSIEDZENIE WARSZAWSKIEGO TOW. NEUROLOGICZNEGO 
W DNIU 24. III. 29 R. 


Sprawozdanie z posiedzenia dorocznego zamieszczono w Neurologji Polskiej Tom 
XII. Zeszyt I. 


Po odczycie D-ra Bregmana „O zaburzeniach w ośrodkowym układzie nerwowym 
w związku z zaburzeniami gruczołów dokrewnych* przystąpiono do dalszej demonstracji 
przypadków pozostałych z dnia 23 b. m. 


1. Sterling. Przypadek izolowanej astereognozji z serją patologicznych od- 
ruchów dłoniowych. 


Przypadek dotyczy 26-letniej kobiety, u której przed 4 miesiącami rozwinęły się na- 
gle bez bólu głowy, utraty przytomności i gorączki zaburzenia czuciowe wyłącznie w obrę- 
bie lewej dłoni. Badanie objektywne dokonane po raz pierwszy w dn. 21 lutego b. r. po- 
mimo skarg pacjentki na utrudnienie w posługiwaniu się lewą dłonią nie stwierdza ani 
w dystalnych odcinkach lewej kończyny górnej, ani w jakimkolwiek odcinku tułowia i koń- 
czyn, żadnych objawów niedowładu. Nerwy czaszkowe w porządku. Odczyn Wassermanna 
we krwi i płynie m. r. ujemny. W obrębie lewej dłoni stwierdza się bardzo znaczne upo- 
śledzenie t. zw. dyskryminacji dotykowej (discrimination tactile), jeszcze wybitniejsze 
zmiany zmysłu mięśniowego, największe wszakże zmiany zmysłu gnosżycznego i stereogno- 
stycznego; chora mianowicie zupełnie nie rozpoznaje lewą dłonią i palcami przedmiotów 
ani ich kształtów, podczas gdy prawą dłonią rozpoznaje je momentalnie. Pozatem w obrę- 
bie lewej dłoni i jej palców dają się stwierdzić jcszcze następujące ruchy patologiczne: 
1) opisane przez autora bardzo wybitnie wyrażone zgięcie czterech ostatnich palców wraz 
ze zgięciem i doprowadzeniem kciuka przy elastycznem uderzaniu po brzuszczach ostat- 
nich paliczków, 2) zgięcie czterech ostatnich palców przy uderzaniu młotkiem po grzbie- 
towej powierzchni dłoni (zjawisko analogiczne do objawu Mendla-Bechterewa (oraz 3) za- 
znaczony objaw Jacobsona. W dn. 6 marca (ku końcowi drugiego tygodnia obserwacji) 
wystąpiło nagle prawie zupełne zaniewidzenie na lewem oku przy normalnym obrazie of- 
talmoskopowym, niezmiernej bolesności lewej gałki ocznej na ucisk i prąwie zupełnem znie- 
sieniu oddziaływania lewej źrenicy na światło. Po 4 dniach wszakże wzrok na lewem oku 
powrócił do normy narówni z oddziaływaniem źrenicy na światło. Mieliśmy więc do czy- 
nienia 2 pozagałkowem zapaleniem lewego nerwu wzrokowego, które jest tak charakterystycz- 
ne dla okresu początkowego stwardnienia wieloogniskowego i które stanowiło drugi ostry 
etap wybuchu choroby, podczas gdy ostry rozwój asfereognozji lewej dłoni przed 4 mie- 
siącami należało traktować jako pierwszą poussć. W przypadku niniejszym zasługuje na 
uwagę izolowany charakter astereognozji oraz szereg odruchów patologicznych wyłącznie 
w palcach dłoni, co wskazuje na możliwość samowystarczalności djagnostycznej dłoni 
w pewnych specjalnych wypadkach. 


2. Orliński i Lipszowicz. Przypadek stwardnienia rozsianego, zapocząt- 
kowany wybitną sennością. 

(Z oddziału d-ra E. Flataua). 

W. W., 20 lat, biuralistka. W końcu stycznia 1927 r. nagle wybitna senność, powo- 
dująca zasypianie i drzemanie.w tramwaju, przy odrabianiu lekcji, konieczność zaprzesta- 
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nia uczęszczania do szkoły i t. d. Po 2-ch tygodniach—dretwien‘e i oziebienie w obu sto- 
pach, w tymze czasie senno$é zmniejsza sie, w nieznacznym jednak stopniu trwa i utrzy- 
muje sie do ostatnich dni. Dn. 10. lutego: nagłe nieznaczne osłabienie kk dolnych, ból 
w krzyżu, drętwienie w lewym boku i brzuchu. Po 3-tygodniowym pobycie na. klinice 
(5 zastrzyków tyfus) wypisuje się z poprawą, ale już po 3-ch dniach ponowne pogorsze- 
nie: znaczne osłabienie i uczucie ciężaru w kk dolnych, ziębienie w tychże. W ciągu mar- 
ca i początku kwietnia 1927 całkowite cofnięcie się objawów. Zdrowa do 10 stycznia 
1928, a w tym dniu nagle duże osłabienie w kk. dolnych, chód b. utrudniony. W ciągu 
3-ch dni remisja całkowita. Na początku kwietnia 1928 znaczne osłabienie w kk dolnych, 
chwieje się przy chodzeniu, zaś w czerwcu (po 6-ciu naśw. prom. Roentgena) — zupełne 
wyzdrowienie. W połowie września ponowne osłabienie kk. d., w paźdz, dalsze pogorsze- 
nie, nie wychodzi z domu. W listopadzie naśw. prom. R., stopniowa poprawa, a w stycz- 
niu 1929 chodzi zupełnie dobrze, zrzadka przejściowo nieznacznie słabnie lewa k. d. 

Przed rokiem podczas napadu przejściowo gubiła mocz, ostatniemi czasy przejściowo 
zatrzymanie moczu, Od lata 1928 napadowy silny ból w prawem podbrzuszu, krzyżu, pra- 
wej nodze. W dzieciństwie: odra, szkarlatyna, błonica 1920—dur brzuszny, zapalenie płuc, 
1922 — malarja, odosobnione napady również i ostatnio, 

Badanie objektywne, Tętno 100. Obustronne odbarwienie skroniowe, większe po 
str. l. Oczopląs obustronny. Przy próbie palec-nos lekkie drżenie zamiarowe. Okostnowe 
żywe, |. pr. Jacobsohn, Sterling +, Abd. = 0. Lewa stopa osłabiona. PR i AR wybitnie 
wzmożone, l. pr. Podeszwowe: l. — arefl., czasami zaznaczony Babinski, pr. — arefleksja. 
Rossolimo: pr. wybitny, |, wyraźny. Odczyn Wassermanna we krwi i płynie ujemny. 
W płynie m.-rdz. brak pleocytozy, NAp. —, białka — 0,16 pro mille. 

Na podstawie objawów wyliczonych oraz danych anamnestycznych (wybitne, szy- 
bkie remisje!), stawiamy rozpoznanie stwardnienia rozsianego. 

Przypadki stwardnienia rozsianego z objawami senności opisali: Guillaine, Chartier, 
Babiński, Etienne, Cornil i Matieu i in. (Patrz art. Guillaine a w sierpn. zeszycie Annalles 
de medecine 1928). Ley i Bogaert, Economo, Stern, Bostroem, Roemond-Lannelongue, Tom- 
masi, A. Westphal opisali przypadki, w których rozpoznanie różniczkowe między stward- 
nieniem rozsianem a śpiączkowem zapaleniem mózgu napotykalo nieprzezwyciężone trud- 
ności. Anatomiczne zmiany charakterystyczne dla nagminnego zapalenia mózgu obok ty- 
powych zmian sklerotycznych opisali: Biller, Spiller, Kuss, Weizsoecker, Neugebuerger 
patrz Flatau: O epidemji zapalenia rozsianego układu nerw. w Polsce w 1928 r.). Berie 
i Devic wypowiedzieli pogląd, że stosunek stwardnienia rozsianego do obwodowej i rdze- 
niowej postaci encephal. letharg. jest ten u co parkinsonizmu do klasycznej postaci na- 
gminnego zapalenia mózgu. 


3. Z. Bychowski. Pokaz chorej ze schorzeniem przysadki mózgowej. 


B. przedstawia 21 letn. pannę o kwitnacym wyglądzie, u której przeszło rok temu 
wystąpiły wciąż narastające ciężkie objawy wzmożonego wewnątrzczaszkowego ciśnienia 
(senność, apatja, wymioty i t. d.). Zawsze zdrowa. Menstruowała tylko kilka razy w 19-ym 
roku życia, Roentgen bez zmian w siodełku ale z ogniskiem zwapnienia koło niego. Nie- 
dorozwój macicy. Rozpoznano nowotwór przysadki. Kilkanaście godzin po pierwszym 
naswietlcniu wybitna zmiana ku lepszemu. Po krótkim czasie zupełnie zdrowa. I wybitna 
zastoina z wybroczynami zupełnie znikła. Po kilku micsiacach znowu ciężkie objawy 
wzmożonego wewnatrzczaszkowego ciśnienia ze zmianami na dnie. Po dwóch naświetle- 
niach pogorszenie. Po kilku tygodniach, przy symptomatycznem leczeniu zupełny powrót 
do zdrowia, który trwa dotychczas, Dno oczu i pole widzenia bez zmian. Siodetko pogle- 
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bione, proc. clin. post. zniszczone. B. powatpiewa co do słuszności pierwotnego swego 
rozpoznania nowotworu przysadki mózgowej. 

Cały obraz kliniczny przemawia raczej za niedorozwojem przysadki mózgowej 
Objawów stale powiększonej przysadki (zanik nerwów wzrokowych, obustronne skroniowe 
niedowidzenia połowicze, akromegalja) niema. B. sądzi, ze, obok schorzenia przysądki, 
u chorej od czasu do czasu zbiera się w obrębie przysadki, względnie w siodełku, otorbie- 
lony płyn m. rdz. (miningitis serosa circumscripta) co daje groźne objawy ogólnie wzmo- 
żonego ciśnienia wewnątrzczaszkowego, pośrednio więc tylko zależne od przysadki mózgo- 
wej. Z takiego ujęcia sprawy wynika, że miejscowe leczenie samego schorzenia przysadki 
wobec braku miejscowych objawów uciskowych (Roentgen, operacja) jest tu bezcelowa 
najwyżej może być teoretycznie mowa o dłuższem leczeniu organoterapeutycznem. Wrazie 
zaś wystąpienia objawów ogólnie wzmożonego wewnątrzczaszkowego ciśnienia, należałoby 
stosować te środki, które w takich sprawach się zaleca—płyny hypertoniczne i derivantia 
it p. Najlepsze wyniki dałoby może przekłucie spoidła (Balkenstich Antona). 


Dyskusja: 

Goldflam. Objaw z kończyny górnej, który pól zał Kol Sterling powszechnie 
nazywają „objawem Sterlinga". Jest on według Goldflama objawem wzmożenia odruchów 
i nie ma tego znaczenia, co objaw Rossolimo. 

Bychowski. (jun) U całego szeregu neuropatów stwierdzał objaw Sterlinga. 

Flatau. Sterling słusznie uważa, że należy znaleść dla kończyn górnych takie 
objawy, jakie mamy dla kończyn dolnych, tak zwany jednak objaw Sterlinga ma ograniczone 
znaczenie zwłaszcza kiedy występuje jednostronnie. 

Minkowski. Dziękuje za serdeczny stosunek do niego ogółu kolegów. 
Dalej w swem przemówieniu podkreśla prawidłowe stanowisko, jakie zajęła polska neuro- 
logja, łącząc tak ściśle klinikę z anatomią i fizjologja. 


Sekretarz Posiedzeń 
Cz. Bogusławski. 


WSPOMNIENIA POSMIERTNE. 


s. Tr. 


JAN JARKOWSKI 


Niepowetowana strate poniosta „Neurologja Polska” przez odejscie 
z jej szeregów $. p. D-ra Jana Jarkowskiego. 

Niezmierny żal przenika wszystkich, którzy Go bliżej znali, kiedy 
uprzytamniają sobie, że Jarkowski zmarł w chwili przełomowej Jego losu: 
niezliczone przeszkody piętrzyły się dotąd pod Jego stopami, a oto teraz 
zdawało się, iż droga życia staje przed Nim wolna i szeroka. W zaraniu 
karjery lekarskiej Jarkowski musiał opuścić kraj z powodów politycznych. 
We Francji, dokąd udał się po naukę i pracę, nie miał prawa praktyki; 
wojna, którą spędził na froncie bojowym, poplątała nici Jego planów. 
I oto wreszcie wszystkie przeszkody usunięte: Ojczyzna pragnie Go przy- 
jaé; Francja, po złożeniu przez Jarkowskiego daniny w postaci mozolnych 
„egzaminów państwowych, pozwala Mu praktykować, nic zatem nie staje 
więcej na drodze do życia intensywnego, do pracy na umiłowanej przez 
Niego niwie. | w tym oto momencie Los, jakby zazdrosny o spokój Ducha 
Jego, posyła Mu śmierć, by zabrała Go z padołu, który dla Niego miał 
tylko ciężary. 

Mimo trudnych warunków, w jakich przebiegało życie ś. p. Jarkow- 
skiego, nie zaniedbywał On nigdy badań naukowych. Urodzony w Rosji 
w 1880 r., ukończył studja uniwersyteckie w Petersburgu. 

Po rewolucji 1905 r. zmuszony On był opuścić kraj i podążył do 
Paryża, gdzie pod kierunkiem prof. Babińskiego pracował do ostatniej 
chwili. 

Wkrótce po przybyciu du Paryża publikuje szereg spostrzeżeń kli- 
nicznych, głównie z dziedziny topodiagnostyki chorób rdzenia. Wraz 
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z prof, Babińskim ustala On, iż górna granica pasa, z którego można 
wywołać odruchy obronne odpowiada dolnej granicy sprawy uciskowej. 

Sumiennie z niezwykłą dokładnością przeprowadzane studja nad za- 
burzeniami czucia w sprawach rdzeniowych, zwłaszcza uciskowych, poz- 
woliły Jarkowskiemu rozbudować naukę o umiejscowieniu nowotworów 
rdzenia. 

Duże zasługi położył Jarkowski w dziedzinie badań nad mięśniami 
przeciwniczemi, nad rolą ich dla powstawania sztywności parkinsonow- 
skich oraz nad. znaczeniem tych mięśni w zjawisku t. zw. odwrócenia 
ruchów dowolnych (l'inversion de la motilitć volontaire), polegającem 
na pojawieniu się ruchów przeciwnych do ruchu zamierzaneśo przez pa- 
cjenta. 

Cała nowa dziedzina badań nad wzmożeniem odruchów bólowych 
(surreflectibilité hyperalgésique) została przez Niego zapoczątkowana. 

Zagłębienie się w zagadnienie niemoty słownej doprowadziło Jar- 
kowskiego do przeświadczenia, że aleksja i agrafja mogą towarzyszyć 
postaci czysto ruchowej dlatego, że obie te umiejętności zdobywa się 
przy wybitnym udziale mowy artykułowanej, zniszczenie jej zatem może 
pociągnąć za sobą zanik i pisania i czytania zwłaszcza u osobników mało 
w tym kierunku wyćwiczonych. 

Ciekawe i ważne są spostrzeżenia Jarkowskiego, dotyczące zacho- 
wania się hiperkinezy we śnie: rozmaite jej rodzaje zachowują się róż- 
nie podczas snu. 

Na szczególe tym należałoby oprzeć rozpoznanie różniczkowe co do 
ich pochodzenia. 

Obszerna praca z roku 1925 p. t. „Kinssie paradoxale” poświęcona 
jest szczegółowemu rozbiorowi zaburzeń ruchowych w parkinsonizmie. 

Na podstawie niezmiernie pogłębionej analizy klinicznej Jarkowski . 
przychodzi do wniosku, że ruch dowolny wypływa z jąder podstawowych, 
które są źródłem t. zw. protoenergji (force affectivo-motrice). 

Ostatnie prace Zmarłego, ogłoszone na kilka miesięcy przed śmier- 
cią, zawierają opis prób leczenia stwardnienia rozsianego solami osmu. 
Wynik ich był dodatni. 

W ostatnich również numerach „Revue Neurologique* znajdujemy 
komunikat o odruchu kręgowym, wywoływanym przez uderzenie w krę- 
gosłup i polegającym na wygięciu tułowia. Jest to pierwszy odruch okost- 
nowy z linji środkowej dla powierzchni grzbietowej ciała. 

W ostatniej swej pracy Jarkowski powraca do ulubionego swego 
tematu: do zagadnienia napięcia mięśniowego. W obrębie jednego i tego 
samego mięśnia wykrywa On hipertonję, która w pewnym momencie ustę- 
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puje miejsca hipotonji. Rozważania na ten temat każą J. wiązać napięcie 
mięśniowe z układem piramidowym. 

Krótki był żywot ś. p. J. Jarkowskiego, pełen trudów i przeciwno- 
ści życiowych. a jednak mimo wszystko Zmarły zdołał zapisać się nie- 
zniszczalnemi zgłoskami w Nauce i zdobyć sobie niezastąpione miejsce 
w sercach wspélobywateli-emigrantéw na ziemi francuskiej — dzięki nie- 
zmordowanej i ofiarnej dla nich pracy. 

Podczas krótkiej działalności pedagogicznej na terenie Uniwersytetu 
Warszawskiego, gdzie Zmarły wykładał jako docent przy Katedrze Neuro- 
logji (od roku 1927), potrafił zdobyć sobie wdzięczność i sympatję słu- 
chaczy. 

W momencie, kiedy zewsząd rozlegają się głosy krytyki i obaw 
z powodu obniżania się poziomu etycznego i naukowego ogółu lekarzy, 
postać Zmarłego napawać musi otuchą, iż dążenie do Ideału i Dobra nie 
wygasa całkowicie wśród nich i Pamięć o $. p. Jarkowskim winna trwać 
wśród nas, jako o wzorze godnym naśladowania. 

Zandowa. 


Resume. 


Z. Kuligowski. Hypothyroïdie et troubles neurologiques. 


La literature concernant les cas d’hypothyroidie suivie de troubles 
neurologiques est peu abondante. Jusqu'à l'heure actuelle il n'ya que douze 
cas decrits par les auteurs étrangers, polonais compris, _ 

` Le cas présent concernait une malade de 58 ans montrant des 
signes d'insuffisance thyroïdienne: oedémes de la peau et des membres 
sup. sécheresse de la peau, abaissement du métabolisme basal, tracé 
d'éléctrocardiogramme caracteristique (aplatissement des ondulations 
P et T), ralentissement des contractions cardiaques à la radioscopie, 
élévation du taux d'albumine dans le serum jusqu'à 10,25°/,, augmentation 
continue du poids du corps, diminution des urines, supprésion des sueurs, 
tableau capillairoscopique anormal, prouvant pour les troubles du méta- ` 
bolisme. enfin affaiblissement mental d'un faible degré. 

La malade présente en même temps les symptômes neurologiques 
suivants: 1. Syndrôme cerebelleux (ataxie des membres sup., démarche 
ébrieuse). 2. Troubles extrapyramidaux: mains en toit, éxagération des 
reflexes antagonistes et des reflexes de posture, phénomen de la roue 
dentée, relentissement des mouvements. 3. Facies pseudo-bulbaire, 
hémicontracture de la face, parole indistincte. 4. Atteinte du neurone 
périphérique (abolition des réflexes achilléens, paresthésie et douleurs). 
Le liquide -céphalo-rachidien normal à tous les points de vue. 

Après le traitement par la thyroïdine les troubles ci dessus dispa- 
rurent peu de temps après. Toutes les fois que le traitement céssait les 
symptômes neurologiques, entre autres l'abolition des reflexes achilléens, 
reprennaient. 

L'auteur discute les résultats des récherches histo-pathologiques du 
systémes nerveux au cours de l'hypothyroïdie. Sélon l'idée generallement 
adoptée il s'agit dans ces cas la des lésions toxiques du systême nerveux 
central et périphériques, dûes à des facteurs individuels du malade, à la 
durée et à l'époque ou cette hypothyroïdie se manifeste. Ce par ces 
lésions la (les dépôts des substances pseudo-mucoïdes?) qu'il fautexpliquer 
les symptômes neurologiques. 
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R. Dreszer et W. Terajewicz. Les altérations histopathologiques 
dans un cas de paralysie générale parkinsonoïde, traité par le paludisme, 
avec une désintegration extraordinaire de la névroglie du lobe temporal 
gauche. 


L'auteur fait une description clinique et histopathologique d'un cas de 
paralysie générale parkinsonoide, traité par le paludisme. Les symptômes 
parkinsoniens, constatés par l'observation clinique, correspondaient aux 
graves altérations surtout ectodermiques dans les noyaux souscorticaux, 
les noyaux de la région sous-optique et de la paroi du Ill-me ventricule. 
L'influence du traitement par le paludisme se fit, peut-être, remarquer 
sous la forme d'une certaine retraite des altérations inflammatoires dans 
l'écorce et les meninges; on ne constata pourtant pas de tendance vers 
le syphilis cérébral. Enfin, ce qui nous donne à penser, c'est le tableau 
histopathologique des altérations dans le lobe temporal gauche, dans 
lequel la névroglie, dans la substance grise et surtout dans la blanche 
de l'écorce, fut sujette à une grave désintegration adipeuse, que lon ne 
recontre généralement pas dans la paralysie générale. Ces altérations de 
la névroglie étaient d'autant plus éminentes, qu'elles l'emportaient sur 
celles des éléments nerveux et qu'elles ne se bornaient qu'à cet seul lobe. 
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